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Riassunto 
 
Le fratture del terzo prossimale del femore sono lesioni che hanno un impatto enorme sia 
sul singolo individuo, sia sulla società in generale.  
Circa 320000/anno sono i casi di frattura del femore prossimale negli U.S.A. e diversi 
milioni in tutto il mondo. 
1
 In Europa i dati sono preoccupanti, tanto che si stima che nel 
2050 vi saranno circa 6,5 milioni di fratture di femore. 
2 
Vengono colpiti soprattutto i pazienti anziani, in cui osteoporosi, disabilità fisiche e 
neurologiche e multiple comorbilità, determinano un significativo aumento del rischio di 
caduta accidentale e di frattura femorale. 
Una delle complicanze più temibili della frattura e dell'intervento chirurgico che ne 
consegue è la malattia tromboembolica (TE), che si può rendere manifesta con una 
trombosi venosa profonda (TVP) e/o con un episodio di embolia polmonare (EP), che può 
essere anche fatale per il paziente. La frequenza di TVP senza profilassi è pari a circa il 
50% e di EP fatale dal 4 al 12%. Il periodo a rischio di TEV si protrae per 2-3 mesi dopo la 
frattura d’anca con un rischio complessivo di morte a 90 giorni del 13%. 3 
La profilassi si esegue con terapia farmacologica a base di eparine a basso peso molecolare 
(LMWH) e porta a un netto abbattimento di tali complicanze; sotto terapia l'incidenza di 
TVP può essere ridotta fino al 20-25%. 
3 
L'incidenza della TVP e della EP sintomatiche è 
ancora più bassa, attestandosi intorno all'1% e allo 0,5 % rispettivamente.
 4
 
 
Il nostro studio utilizza la tromboelastografia, una metodica antica ma poco usata in campo 
traumatologico ortopedico, che consente di apprezzare le proprietà viscoelastiche del 
sangue, ottenendo informazioni qualitative e quantitative sullo sviluppo del coagulo. 
L'obiettivo è di confrontare i pattern tromboelastografici dei pazienti nel loro percorso peri-
operatorio, dal momento immediatamente antecedente alla chirurgia fino alla terza giornata 
post-operatoria, eseguendo un'analisi TEG® nel pre-operatorio, nel post-operatorio, in 
prima e in terza giornata.  
 
Abbiamo comparato i pazienti sottoposti a chirurgia con mezzi di osteosintesi ai pazienti 
che hanno impiantato una protesi (endoprotesi o protesi totale d'anca); successivamente 
 4 
abbiamo nuovamente suddiviso i pazienti tra coloro che hanno subito un intervento con 
l'aggiunta di cemento e quelli che non hanno avuto cementazione dell'impianto.  
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Capitolo 1: Cenni di anatomia 
Il Femore 
 
Il femore è un osso lungo dell'arto inferiore e più precisamente è l'osso più voluminoso del 
corpo umano. E' simmetrico, bilaterale e, in senso cranio-caudale, costituisce il primo 
segmento osseo dell'arto inferiore, formando lo scheletro della coscia. Si articola 
superiormente con l'osso dell'anca, più precisamente con la cavità dell'acetabolo e 
inferiormente con la tibia e la patella.  
Durante la stazione eretta si trova inclinato in basso e medialmente. 
E' formato da un corpo o diafisi e da due estremità prossimali o epifisi, una prossimale e 
una distale.  
 
Diafisi:  
 
il corpo femorale ha una sezione prismatica triangolare e quindi si possono descrivere 3 
facce: una anteriore, una posterolaterale e una posteromediale. Queste tre facce sono lisce e 
separate da altrettanti margini: uno laterale, uno mediale e uno posteriore. I margini 
laterale e mediale sono smussi, mentre quello posteriore è ruvido ed è detta linea aspra. 
Questo margine ha un comportamento particolare che gli conferisce grande importanza: 
presenta un labbro laterale e uno mediale che nella parte centrale della diafisi sono 
accostati, mentre divergono progressivamente in prossimità delle due estremità. A livello 
prossimale il labbro laterale forma la così detta tuberosità glutea, che dà inserzione al 
muscolo grande gluteo, mentre il labbro mediale forma la linea pettinea, per l'inserzione 
del muscolo pettineo; a livello distale i due labbri si dividono progressivamente formando 
le linee sovracondiloidee mediale e laterale fino a terminare negli epicondili dell'estremità 
distale del femore; lo spazio circoscritto dalle linee sovracondiloidee prende il nome di 
faccia poplitea del femore, che rappresenta il triangolo superiore della losanga poplitea, 
completata dalla faccia poplitea a livello tibiale. Lungo la linea aspra, ad altezza variabile, 
è presente il forame nutritizio, cioè il foro attraverso il quale penetra l'arteria nutritizia, 
responsabile della vascolarizzazione del corpo femorale.  
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Epifisi prossimale: 
 
l'estremità prossimale del femore presenta la testa del femore; questo segmento osseo, della 
forma di 2/3 di sfera, è rivestito quasi completamente da cartilagine ialina e prende 
articolazione con l'acetabolo dell'osso dell'anca, che costituisce l'altro elemento osseo 
dell'articolazione coxo-femorale. Sulla convessità della testa del femore è evidente una 
piccola depressione, unica area non rivestita da cartilagine e chiamata fossetta della testa, 
nella quale prende inserzione il legamento della testa del femore o legamento rotondo. La 
testa termina a livello di un segmento osseo cilindrico e appiattito che viene detto collo 
anatomico del femore; in questo sono visibili numerosi forami nutritizi per la 
vascolarizzazione dell'epifisi.  
Alla base del collo troviamo due grosse tuberosità: lateralmente e in alto il grande 
trocantere, medialmente e in basso il piccolo trocantere. Anteriormente queste due 
asperità sono unite dalla linea intertrocanterica e posteriormente dalla cresta 
intertrocanterica. Medialmente al grande trocantere, tra la sua base e la cresta 
intertrocanterica, si trova una depressione, detta fossa trocanterica. Si può dire che l'ultimo 
elemento in senso cranio-caudale dell'epifisi prossimale sia proprio il piccolo trocantere; 
difatti sotto a esso si considera una linea orizzontale immaginaria, detta collo chirurgico 
del femore, che sancisce il limite tra epifisi e diafisi.  
L'asse maggiore di testa e collo del femore formano con l'asse maggiore del corpo un 
angolo di circa 130 gradi e un angolo di torsione anteriore di circa 12 gradi.  
 
Epifisi distale: 
 
l'estremità distale è voluminosa e dominata da due masse convesse a maggior asse antero-
posteriore chiamate condili del femore. Esiste un condilo mediale e un condilo laterale. I 
due condili rappresentano le superfici articolari per l'articolazione con la tibia e con la 
patella; sono quindi rivestiti di cartilagine ialina, che si estende maggiormente sul versante 
posteriore ma che, sul versante anteriore, detto anche faccia patellare, si riunisce fino a 
congiungersi sulla linea mediana andando a formare un solco verticale ricoperto di 
cartilagine.  
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Posteriormente, invece, i due condili risultano nettamente divisi da un profondo solco o 
fossa intercondiloidea, separata dalla faccia poplitea del corpo femorale dalla linea 
intercondiloidea.  
Sopra i due condili sono presenti altrettanti rilievi, detti epicondili, rispettivamente mediale 
e laterale, che rappresentano la continuazione dei due labbri della linea aspra a livello 
diafisario. Superiormente all'epicondilo mediale troviamo una nuova asperità, detta 
tubercolo dell'adduttore, per l'inserzione del muscolo grande adduttore. Inferiormente 
all'epicondilo laterale, tra esso e il condilo, è situato un piccolo solco, detto popliteo, per 
l'inserzione dell'omonimo muscolo.  
 
L'acetabolo 
 
L'acetabolo è una cavità emisferica che risulta dall'unione delle tre ossa che compongono 
l'osso dell'anca: ileo, ischio e pube. Questi tre segmenti ossei si sviluppano come parti 
distinte e rimangono tali fino al momento in cui, normalmente tra i dieci e i sedici anni, 
vanno incontro definitiva fusione. Rispetto all'acetabolo, l'ileo è posto superiormente, 
l'ischio postero-inferiormente e il pube antero-inferiormente. 
La cavità emisferica è delimita perifericamente da un margine rilevato circolare o ciglio 
dell'acetabolo, che risulta interrotto nei punti di unione delle tre ossa. Di questi punti di 
unione, l'unico che si riesce a definire anatomicamente con facilità è quello tra pube e 
ischio e corrisponde alla così detta incisura dell'acetabolo. Il ciglio dell'acetabolo è 
separato nettamente dal corpo dell'ileo da una depressione, detta solco sopracetabolare. 
E' importante notare come la cavità acetabolare non entri tutta in articolazione con il 
femore, ma solo una porzione semilunare e periferica, chiamata faccia semilunare, sia 
rivestita di cartilagine ialina articolare. La faccia semilunare è interrotta in un unico punto, 
a livello dell'incisura dell'acetabolo. Di conseguenza, più centralmente è presente una 
superficie non articolare o fossa dell'acetabolo: come suggerisce il nome si tratta di una 
depressione, di natura rugosa che accoglie tessuto di natura fibroadiposa.  
Inferiormente all'acetabolo è presente un grosso foro, il foro otturato, il cui nome è dovuto 
al fatto che viene quasi completamente chiuso dalla membrana otturatoria. Questa apertura 
è di forma ovale nel maschio e triangolare nella femmina ed è delimitata, in alto, dal pube, 
con la sua cresta otturatoria e al di dietro e in basso dall'ischio. Nella cresta otturatoria è 
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presente un solco otturatorio che, grazie a un'interruzione della membrana otturatoria a 
questo livello, è trasformato in canale otturatorio. All'interno di questo scorre il fascio 
vascolonervoso otturatorio.  
 
L'articolazione dell'anca o coxo-femorale 
 
Si tratta di un'enartrosi (dal greco ὲνάρθρωσις = articolato), cioè un'articolazione mobile 
(diartrosi), le cui superfici articolari sono costituite da una forma sferica o semisferica e da 
una concavità a sua volta sferica.  
Le superfici articolari che la compongono sono l'acetabolo dell'osso dell'anca e la testa del 
femore. La cavità dell'acetabolo ha un’estensione minore rispetto ai 2/3 di sfera che 
corrispondo alla testa del femore, per cui sul suo contorno è presente un labbro 
acetabolare, che amplia la superficie di contatto e passa a ponte sopra l'incisura 
dell'acetabolo, con il nome di legamento trasverso dell'acetabolo. Tuttavia, come detto, 
non tutta la cavità acetabolare è rivestita da cartilagine ialina e contribuisce nel formare 
l'articolazione, ma solo la faccia semilunare; infatti il fondo della cavità o fossa 
dell'acetabolo è riempito da un cuscinetto adiposo.  
Oltre le due superfici articolari, l'articolazione è composta dalla capsula articolare, dai 
legamenti di rinforzo e dal legamento della testa del femore o rotondo. 
 
Capsula articolare:  
 
a livello dell'anca si fissa sul contorno della fossa dell'acetabolo e sul labbro acetabolare. 
Sul femore si fissa, anteriormente, sulla linea intertrocanterica e, posteriormente, tra i due 
terzi prossimali e il terzo distale del collo anatomico. 
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Legamenti di rinforzo: 
 
si tratta di tre legamenti che decorrono sulla superficie esterna della capsula articolare: il 
legamento ileo femorale, pubofemorale e ischiofemorale; il primo è il più lungo e diparte 
dalla superficie iliaca del contorno dell'acetabolo, decorre sulla faccia anteriore della 
capsula articolare fino ad arrivare al femore dove si sfiocca in due distinti fasci: il fascio 
trasverso raggiunge il margine anteriore del grande trocantere e lì si fissa, il fascio 
discendente arriva a fissarsi sulla parte più distale della linea intertrocanterica. Il legamento 
pubofemorale si porta dal tratto pubico del contorno dell'acetabolo fino al davanti del 
piccolo trocantere; il legamento ischiofemorale origina dalla porzione ischiatica del 
margine dell'acetabolo, passa sulla faccia posteriore della capsula articolare e raggiunge la 
fossa trocanterica.  
Esiste un ulteriore mezzo di rinforzo, detto zona orbicolare: questa non è altro che una 
serie di fibre, appartenenti alla capsula stessa e poste più in profondità rispetto ai tre 
legamenti citati precedentemente, che formano un'ansa che circonda il collo anatomico del 
femore, contribuendo a fissarlo nell'acetabolo.  
 
Legamento della testa del femore o rotondo:  
 
trattasi di un robusto fascio fibroso che prende inizio nella fossa dell'acetabolo, continua il 
suo percorso passando al di sotto del legamento trasverso dell'acetabolo, valicato il quale 
viene rivestito dalla membrana sinoviale; termina infine ancorandosi alla fossetta della 
testa del femore.  
 
Movimenti: 
 
I movimenti che vengono consentiti dall'articolazione coxo-femorale sono molteplici e 
discretamente ampi: flessione (movimento per cui l'estremità distale di un segmento 
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corporeo si avvicina all'estremità prossimale del segmento corporeo contiguo, 
determinando una riduzione dell'angolo), estensione (movimento che porta il corpo o 
alcune parti di esso da una posizione raccolta a una allungata, determinando un aumento 
dell'angolo), abduzione (movimento che allontana un membro dalla linea mediana (il piano 
sagittale) del corpo), adduzione (movimento che porta un arto più vicino alla linea mediana 
del corpo), rotazione (movimento di un segmento attorno al proprio asse maggiore, divisa a 
sua volta in intrarotazione e extrarotazione se la rotazione avviene rispettivamente verso 
l'interno o verso l'esterno) e circumduzione (caso speciale di movimento riguardante 
adduzione, flessione, estensione e abduzione; il movimento risultante è una traiettoria 
circolare).  
 
Vascolarizzazione del collo femorale 
 
Capire la vascolarizzazione dell'estremo prossimale del femore è molto importante ai fini 
di comprendere le profonde differenze nell'approccio terapeutico nei diversi tipi di frattura 
che si possono verificare.  
 
Figura 1: vascolarizzazione dell'epifisi prossimale 
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Crock 
5
 descrisse la vascolarizzazione dell'estremità prossimale del femore dividendola in 
tre branche principali: la prima un'arteria circolare extracapsulare situata alla base del collo 
femorale; questa è formata posteriormente da un grosso ramo dell'arteria circonflessa 
femorale mediale e anteriormente da un ramo dell'arteria circonflessa femorale laterale. 
La seconda branca è data da un insieme di arterie di calibro minore che dall'arteria 
circolare ascendono il collo del femore; sono anche dette vasi retinacolari e scorrono sulla 
superficie del collo femorale in gruppi: laterale, mediale, anteriore e posteriore. La terza 
branca corrisponde a un gruppo di arterie che irrora il ligamento rotondo, chiamate arterie 
del ligamentum teres.  
La più importante ai fini del rapporto con la rima di frattura è la seconda branca, in 
particolare quelle arterie che fanno parte del gruppo laterale di essa. Quando le arterie 
retinacolari ascendenti raggiungono il margine articolare della testa femorale, si forma un 
altro circolo vascolare, indipendente dal primo e meno ampio, che viene chiamato anello 
arterioso sub sinoviale intra-articolare. E' da questo secondo anello che si dipartono i vasi 
che penetrano nella testa femorale col nome di arterie epifisarie, le più importanti delle 
quali sono quelle laterali. Queste arterie formano poi, in profondità, dei collegamenti con le 
arterie del ligamentum teres e con rami dei vasi che risalgono dalla metafisi. 
 
 
 
Figura 2: visione trasversale della vascolarizzazione del collo femorale 
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Microscopica dell'epifisi prossimale 
 
Il sistema interno di trabecole è stato descritto da Ward nel 1838: le trabecole sono 
orientate lunghe le linee di stress, con trabecole più spesse che derivano dal calcar 
femorale e passano nello spesso cuscinetto che forma la testa femorale; trabecole più 
piccole si estendono dalla regione inferiore della fovea, attraversano la testa e la porzione 
superiore del collo del femore e si dirigono dentro il trocantere e la corticale laterale. Il 
calcar è una densa lamina ossea verticale che si estende dalla faccia posteromediale della 
diafisi sotto il piccolo trocantere e si irradia lateralmente al grande trocantere, rinforzando 
il collo femorale nella  
sua porzione postero-inferiore; è più spesso medialmente e si assottiglia dirigendosi 
lateralmente. 
5, 6 
 
 
Figura 3: sistema trabecolare e Calcar femorale 
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Capitolo 2: Le fratture del femore prossimale 
 
Classificazione 
 
Con il termine di frattura d'anca si intende in realtà un insieme di diversi tipi di fratture in 
quattro diverse regioni anatomiche del femore. Queste regioni sono la testa del femore, il 
collo del femore, la regione pertrocanterica o intertrocanterica e la regione 
sottotrocanterica. 
1
 
In dipendenza dalla forza che ha causato l'evento e dalla qualità dell'osso, sono possibili 
diversi pattern di frattura.  
 
Figura 4: Rx pre-operatorie 
Pawels, nel 1935, fu il primo a classificare le fratture femorali, in base all'angolo che la 
frattura forma con il piano orizzontale; ne seguì una distinzione in tre tipi: fratture 
sottocapitate, fratture trans-cervicali e fratture basicervicali. E' consigliabile non utilizzare 
più tale tipo di classificazione nella pratica clinica. Le fratture del femore prossimale 
possono dunque essere classificate innanzi tutto in base alla sede della lesione, che 
rappresenta una variabile fondamentale per la scelta dell'intervento. Vengono quindi 
considerate fratture intracapsulari e extracapsulari, identificate comunemente nella pratica 
clinica come fratture mediali e fratture laterali; questo a causa dell'estensione 
 14 
maggiormente mediale della capsula articolare, come già evidenziato nel capitolo 
dell'anatomia.  
Le fratture intertrocanteriche sono extracapsulari, così come le fratture sottotrocanteriche. 
Le fratture del collo femorale e della testa sono invece intracapsulari. 
5
 
La prognosi nei tre gruppi è invece profondamente differente: le intertrocanteriche, 
nonostante vi sia sempre il rischio di un difetto di consolidazione dopo la riduzione, non 
presentano grossi rischi di complicanze; le sottotrocanteriche presentano un'elevata 
frequenza di difetto di consolidazione; le fratture del collo femorale, invece, che sono 
intracapsulari, presentano, come abbiamo già visto studiando la vascolarizzazione femorale, 
il rischio di necrosi avascolare della testa del femore e di successive alterazioni 
degenerative della testa del femore. 
5
 
Fratture del collo femorale: 
 
Anche per le fratture del collo femorale le classificazioni sono varie. Inizialmente si 
possono suddividere in tre gruppi dal punto di vista strutturale: troviamo fratture ingranate, 
composte e scomposte; dal punto di visto eziologico troviamo invece: fratture traumatiche, 
fratture da stress, fratture patologiche e fratture post-irradiazione. 
6
 
Le classificazioni più comuni sono 4 e si basano su: localizzazione anatomica della frattura, 
angolo formato dalla frattura (Pawels e Garden), scomposizione dei frammenti di frattura 
(AO).  
La prima suddivide le frattura in sottocapitate, transcervicali e basicervicali. Le 
basicervicali sono extracapsulari per cui non rientrano propriamente tra le fratture del collo 
propriamente dette.  
Col termine sottocapitate si intendono le fratture che si localizzano subito al di sotto della 
superficie articolare della testa femorale, lungo il piatto epifisario; col termine 
transcervicali quelle fratture che passano attraverso il collo femorale, tra la testa e il grande 
trocantere.  
La classificazione di Pawels si basa sulla direzione della linea di frattura attraverso il collo 
femorale e all'angolo che essa forma con questo. Riconosce tre tipi: 
 30 gradi dal piano orizzontale; 
 50 gradi dal piano orizzontale; 
 70 gradi dal piano orizzontale. 
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Ne risulta che il tipo I sia il più orizzontale e il tipo III il più verticale. Tale classificazione 
è utilizzata adesso solo nella valutazione di fratture che non hanno ricevuto un precoce 
intervento chirurgico, sia in quelle che siano andate incontro a una pseudoartrosi dopo 
l'intervento, ma non è più utilizzata per la valutazione clinica standard pre-operatoria del 
paziente. 
2 
 
 
Figura 5: Classificazione di Pawels 
  
La più famosa e utilizzata classificazione è quella di Garden, che si basa sull'angolazione 
della scomposizione della frattura. Il razionale di tale classificazione è dato dalla 
convinzione che tutti i vari patterns in realtà siano diversi stadi dello stesso movimento di 
dislocazione. Questa angolazione viene misurata esclusivamente sulle proiezioni 
radiografiche antero-posteriori; le proiezioni latero-laterali possono essere utilizzate, ma 
solo come eventuale conferma. 
2, 5
 
 
 Garden I: frattura incompleta (con trabecole ossee della porzione inferiore del collo 
femorale intatte) ingranata in valgismo. La testa femorale è inclinata in posizione 
postero-laterale; 
 
 Garden II: frattura completa senza scomposizione dei frammenti; 
 
 Garden III: frattura completa con scomposizione dei frammenti in varismo con 
rotazione esterna del frammento distale. Il retinacolo di Weitbrecht  rimane intatto e 
mantiene la continuità tra il frammento prossimale e quello distale; 
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 Garden IV: frattura completa con scomposizione dei frammenti accentuata e 
interruzione definitiva della comunicazione tra segmento prossimale e distale. Le 
trabecole del collo femorale si riallineano con quelle dell'acetabolo.  
 
I gradi I e II sono detti fratture stabili, mentre i gradi III e IV rientrano nelle fratture 
instabili. 
 
Figura 6: classificazione di Garden 
 
La classificazione più recente è anche in questo caso la classificazione della AO-ASIF, che 
riprende i termini visti in precedenza di frattura sottocapitata e transcervicale e li accomuna 
con il grado di scomposizione. Per le fratture del collo del femore 31-B si riconoscono: 
 
 tipo B1: fratture sottocapitate con nessuno o minimo spostamento dei frammenti: 
 
- B1-1: ingranate in valgo con angolo > 15°; 
- B1-2: ingranate in valgo con angolo < 15°; 
- B1-3: non ingranate. 
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 tipo B2: fratture transcervicali: 
 
- B2-1: basi cervicali; 
- B2-2: mediocervicali con adduzione; 
- B2-2: mediocervicali da taglio. 
 
 tipo B3: fratture sottocapitate con spostamento dei frammenti: 
 
- B3-1: scomposte in varo; 
- B3-2: scomposte con traslazione dei frammenti; 
- B3-3: marcatamente scomposte. 
 
  
 
Figura 7: Classificazione AO delle fratture del collo femorale 
 
Tuttavia studi passati e recenti hanno dimostrato come nessuna di queste classificazioni sia 
davvero affidabile nella comune pratica clinica. Per la classificazione di Pawels, molti 
autori fanno notare come la definizione dell'angolo di frattura sia impossibile 
preoperativamente e come il Grado 1 e il Grado 2 si assestino nella così detta zona grigia; 
inoltre altri autori sostengono addirittura che le variazioni dell'angolo non esistano, per cui 
tale classificazione dovrebbe essere del tutto abbandonata. Lo stesso Garden ha obiettato 
che tale classificazione si basi su artefatti dovuti alle proiezioni radiografiche, invece che 
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su di una reale variazione nell'angolo di frattura. 
2
 Allo stesso modo la classificazione AO 
in sottogruppi andrebbe soppiantata, perché troppo complicata. Per quanto concerne la 
classificazione AO in gruppi e la classificazione di Garden, ad oggi la più utilizzata, 
sembrano essere utili in clinica solo per la semplice divisione in fratture con o senza 
spostamento dei frammenti. Gli altri punti di tali classificazioni sono invece poco affidabili 
e riproducibili. 
7
 
 
Fratture intertrocanteriche:  
 
Varie sono le classificazioni delle fratture nella regione intertrocanterica. La prima, 
risalente al 1949, fu quella di Boyd e Griffin. Tale sistema prende in considerazione tutte le 
fratture extracapsulari del femore prossimale fino 5 cm distalmente al piccolo trocantere.  
La divisione avviene in 4 tipi: 
 
 fratture che si estendono lungo la linea intertrocanterica dal grande al piccolo 
trocantere; sono solitamente facili da ridurre e consolidano senza troppe difficoltà con 
risultati generalmente soddisfacenti; 
 fratture comminute, con la linea di frattura principale lungo la linea intertrocanterica 
ma con multiple fratture corticali. La riduzione di queste fratture è più complicata, 
anche perché la comminuzione può variare da grado lieve a estremo. Particolarmente 
ingannevole è una frattura di tipo 1 a cui se ne associ un altra sul piano coronale, 
visibile solo ad un Rx latero-laterale; 
 fratture che sono fondamentalmente sottotrocanteriche ma che hanno almeno una 
frattura passante attraverso la metafisi prossimale, appena distalmente o in 
corrispondenza del piccolo trocantere. Sono più difficili da trattare e hanno un 
maggiore rischio di complicanze, sia operatorie che in seguito; 
 fratture sia della regione trocanterica che della diafisi con rime di frattura in almeno 
due piani dello spazio, uno dei quali è solitamente il piano sagittale, con una difficoltà 
maggiore nella visualizzazione della frattura nelle Rx in antero-posteriore. Complicate 
da ridurre, è necessaria una fissazione biplanare.  
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Fortunatamente i tipi 3 e 4, i più difficili da trattare, non costituiscono più di un terzo delle 
fratture.  
Evans ideò una classificazione più ampiamente utilizzabile (Fig.5), che  suddivide le 
fratture in base al loro grado di instabilità; l'intervento di Evans fu molto prezioso, non 
tanto per la classificazione delle fratture in se stessa, ma per il razionale che si celava 
dietro tale classificazione, cioè che la stabilità della frattura dipendesse dalla continuità 
della corticale ossea postero-mediale. Ecco quindi che nel tipo I (fratture stabili) rientrano 
quelle in cui la corticale postero-mediale è mantenuta o vi è una minima comminuzione; in 
questo caso la linea di frattura è diretta verso l'alto e verso l'esterno dal piccolo trocantere; 
nel tipo II (fratture instabili) quelle in cui si ha la perdita della continuità della corticale e 
per le quali, quindi, si rende necessario il ripristino di tale continuità come substrato 
necessario alla riduzione stabile della frattura. Nelle fratture instabili rientrano anche quelle 
fratture per cui la linea di frattura principale si dirige verso il basso e verso l'esterno dal 
piccolo trocantere. Questo pattern di frattura è chiamato di obliquità inversa e porta 
intrinsecamente a una instabilità della frattura a causa della tendenza della diafisi a 
dislocarsi medialmente, sotto l'effetto della forza dei muscoli adduttori. 
5, 6 
La classificazione di Evans riconoscerebbe in realtà anche un tipo III, IV e V, tutti relativi 
a fratture instabili pluriframmentarie, ma è una divisione meno utile ai fini clinici. 
Riportiamo comunque l'intera classificazione in figura.  
 
 
Figura 8: Classificazione di Evans. 
 
La classificazione più recente però è quella della AO-ASIF. Essa non è utilizzata solo nelle 
fratture di femore ma identifica ciascun segmento corporeo con un numero univoco, da “1” 
a “8” (rimangono escluse per ora la clavicola e la scapola); la coscia (femore + rotula) è 
identificata dal numero 3; associato a tale numero ve ne troviamo un altro, relativo a quale 
punto di tale segmento corporeo si trova la frattura: se prossimale il numero “1”, se 
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intermedio il “2” e se distale il numero “3”; il femore prossimale è identificato quindi col 
numero “31”; la regione sottotrocanterica è, invece, considerata a parte e classificata col 
numero “32”. La classificazione universale AO quindi procede considerando tre tipi di 
fratture che, in base alla regione anatomica colpita e alla gravità, vengono contraddistinte 
con le lettere A,B,C, a loro volta sottoclassificate; il tipo A racchiude fratture 
extracapsulari trocanteriche; il tipo B fratture intracapsulari del collo del femore; il tipo C 
fratture intracapsulari della testa del femore.  
Le fratture trocanteriche tipo 31-A a loro volta sono sottoclassificate in: 
 
 tipo A1: frattura pertrocanterica semplice, suddivisa in: 
 
- A1-1: con rima di frattura lungo la linea intertrocanterica; 
- A1-2: con rima di frattura che attraversa il grande trocantere; 
- A1-3: con rima di frattura sotto il piccolo trocantere. 
 
 tipo A2: frattura pertrocanterica pluriframmentaria, suddivisa in: 
 
- A2-1: con un frammento intermedio; 
- A2-2: con più frammenti intermedi; 
- A2-3: con estensione della rima di frattura per più di 1 cm sotto il piccolo 
trocantere. 
 
 tipo A3: frattura intertrocanterica, suddivisa in: 
 
- A3-1: fratture semplici e oblique; 
- A3-2: fratture semplici e trasverse; 
- A3-3: fratture pluriframmentarie. 
 
Le fratture di tipo A1 sono considerate stabili, mentre le altre sono considerate instabili.  
Dagli studi appare evidente come sia utile e affidabile solo la classificazione AO in gruppi; 
gli altri tre sistemi (Boyd-Griffin, Evans e AO in sottogruppi) non sono adeguatamente 
affidabili e riproducibili. 
8 
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Figura 9: sistema AO e relativa classificazione delle fratture intertrocanteriche 
 
Fratture sottotrocanteriche 
 
Trattiamo per completezza anche le fratture sottotrocanteriche del femore, anche se nessun 
paziente tra quelli reclutati per il nostro studio ha riportato una frattura di questo tipo. Con 
frattura sottotrocanterica si intende una frattura che si localizzi nella diafisi subito al di 
sotto del piccolo trocantere. 
Sono state introdotte varie classificazioni che riflettono la difficoltà di inquadramento, di 
trattamento e di prognosi di queste complicate fratture. 
Abbiamo già visto la classificazione di Boyd e Griffin delle fratture pertrocanteriche: in 
questa ai tipi III e IV corrispondono le fratture sottotrocanteriche.  
Altra classificazione è quella di Fielding: 
 al livello del piccolo trocantere; 
 tra 2,5 cm e 5 cm al di sotto del piccolo trocantere; 
 tra 5 cm e 7,5 cm al di sotto del piccolo trocantere. 
Questa classificazione è buona per le fratture sul piano orizzontale mentre è meno 
applicabile in quelle oblique e/o comminute perché possono coinvolgere più livelli; per 
classificarle si ricorre quindi alla localizzazione della porzione maggiore della frattura. 
Come linea generale la gravità della frattura aumenta con la distanza della linea di frattura 
dal piccolo trocantere.  
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Seinsheimer classificò le fratture basandosi sui numeri di frammenti, la localizzazione e la 
configurazione delle linee di frattura: 
 fratture non scomposte o con scomposizione massima di 2 mm; 
 fratture a due frammenti; 
 frattura trasversa; 
 configurazione spirale con il piccolo trocantere attaccato al segmento prossimale; 
 configurazione spirale con il piccolo trocantere attaccato al segmento distale; 
 fratture a tre segmenti; 
 configurazione spirale con il piccolo trocantere che è uno dei tre frammenti; 
 configurazione spirale con la terza parte che è un frammento farfalla; 
 fratture comminute con quattro o più frammenti; 
 configurazione sottotrocanterica-intertrocanterica.  
 
 
Figura 10: classificazioni di Fielding e Sensheimer 
Con l'avvento delle nuove viti per la ricostruzione, anche chiamate di seconda generazione, 
le classificazioni sopra citate sono diventate sempre meno utili; Russell e Taylor 
5
 hanno 
sviluppato una nuova classificazione basata sull'integrità del piccolo trocantere e 
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l'estensione della frattura fino al grande trocantere e alla fossa intertrocanterica (o fossa 
piriforme), che sono ad oggi le due variabili principali da cui dipende il trattamento:  
 
 fratture che non si estendono alla fossa piriforme; 
 il piccolo trocantere è integro, le linee di frattura e le comminuzioni si estendono da 
sotto il piccolo trocantere all'istmo femorale. Tutti i gradi di comminuzione sono 
possibili all'interno di questa area; 
 il piccolo trocantere è fratturato; le linee di frattura e le comminuzioni si estendono 
dall'area del piccolo trocantere all'istmo; 
 fratture che coinvolgono la fossa piriforme; 
 le fratture si estendono dall'area del piccolo trocantere all'istmo, coinvolgendo la fossa 
piriforme, come si evidenzia dai radiogrammi in laterale; non è presente una frattura 
principale o una grave comminuzione del piccolo trocantere; 
 le fratture si estendono nella fossa piriforme con significante comminuzione della 
corticale mediale e mancanza di continuità del piccolo trocantere.  
 
 
Figura 11: classificazione di Russel-Taylor 
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Anche per le subtrocanteriche esiste la classificazione AO-ASIF: in questo caso il numero 
3 è seguito non dal numero 1 (segmento prossimale) ma dal numero 2 (segmento 
intermedio) 
 
 
 
 
Figura 12: classificazione AO delle fratture sottotrocanteriche 
 
 
 
 
 
 25 
Epidemiologia 
 
Le fratture d'anca o di femore prossimale sono un evento molto frequente in tutto il mondo, 
con ripercussioni drammatiche sia per l'individuo sia per l'intera società in generale. Si 
stima che vi siano circa 320000 ricoveri annuali per frattura d'anca negli USA e diversi 
milioni all'anno in tutto il mondo.
 1
 Le fratture intertrocanteriche e quelle del collo 
femorale hanno circa la stessa frequenza, distribuzione nella popolazione e fattori di 
rischio. L'incidenza è circa tre volte superiore nei soggetti di sesso femminile rispetto al 
sesso maschile. Le fratture sottotrocanteriche, che rappresentano circa il 10-15% delle 
fratture del femore prossimale, hanno invece una distribuzione per età bimodale: vi è un 
picco tra i 20 e i 40 anni e uno dopo i 60 anni. Il primo picco è ovviamente causato da 
eventi traumatici ad elevata energia. 
5 
Per le sole fratture del collo femorale, si stima che nel 1990 ci fossero circa 1,6 milioni 
casi/anno nel mondo e si fanno previsioni per le quali tale entità aumenterà a 2,5 
milioni/anno nel 2025 e a 6,5 milioni/anno nel 2050. 
9
 
 
La popolazione più colpita è sicuramente quella anziana, ma stanno aumentando anche le 
fratture del collo femorale che colpiscono i soggetti più giovani; questo è dovuto ad una 
frequenza sempre maggiore di traumi ad elevata energia ed è sempre più evidente dai 
database dei centri di traumatologia di molte nazioni. 
2
 Ad ogni modo i traumi ad elevata 
energia costituiscono una porzione relativamente piccola degli eventi causali di tali tipi di 
fratture.  
I meccanismi traumatici per cui si configurano queste fratture sono essenzialmente due ed 
entrambi, unitamente alla povera mineralizzazione ossea, spiegano la relativa facilità con 
cui un trauma a bassa energia posso provocare una frattura nel soggetto anziano.  
Il primo è una caduta che scarichi la forza direttamente sul grande trocantere. 
2
 Questo è un 
evento non troppo infrequente nella popolazione anziana. Infatti, analizzando il 
meccanismo di caduta di questa fascia della popolazione, noteremo che è sostanzialmente 
diverso da quello della popolazione giovanile. L'anziano, infatti, per di più se fisicamente e 
neurologicamente debilitato assume un atteggiamento in flessione del corpo e un'andatura 
incerta. E' quindi comprensibile come per tale soggetto sia più facile andare incontro a 
banali cadute ma anche perché, di fronte a una caduta, l'anziano risponda portando il 
proprio corpo all'indietro, scaricando la forza sulla muscolatura glutea e sull'articolazione 
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dell'anca. Al contrario il giovane tende a cadere in avanti, proteggendo il proprio corpo con 
gli arti superiori. 
10
 
Il secondo meccanismo è una rotazione esterna dell'estremità; secondo questa teoria la testa 
è fissata anteriormente dalla capsula e dai legamenti ileo-femorali mentre il collo 
ruoterebbe posteriormente. In questo modo la corticale ossea posteriore urterebbe contro 
l'acetabolo e il collo femorale crollerebbe; questo meccanismo è compatibile con la 
marcata comminuzione posteriore del collo femorale.  
Una terzo meccanismo di fratture si basa sul carico ripetuto dell'articolazione, per cui forze 
e torsioni che rientrano nei limiti fisiologici, determinerebbero fratture nell'osso 
osteoporotico; per cui la frattura non sarebbe una conseguenza della caduta, ma bensì la 
caduta avverrebbe in conseguenza di un minimo trauma torsionale che produrrebbe una 
frattura completa. 
2 
Tuttavia, purché la caduta a terra venga definita “banale” e come 
“trauma a bassa energia”, studi di laboratorio hanno dimostrato che una caduta in un 
paziente anziano produca circa 16 volte la quantità di energia sufficiente a procurare una 
frattura.  
E' però evidente come non tutti i soggetti che cadono vadano incontro a frattura ma, anzi, 
solo il 2% delle cadute sembrano portare a una frattura femorale.  
Possiamo concludere che la modalità della caduta e lo stato del paziente siano variabili 
cardine nello stabilire il rischio di frattura; in accordo con Cummings, quattro sono i fattori 
che agiscono affinché una caduta risulti in una frattura: il trauma deve essere diretto in 
corrispondenza o in vicinanza dell'anca, i riflessi di protezione devono essere inadeguati, i 
tessuti locali che assorbono lo shock devono essere alterati (come muscoli e grasso), la 
forza dell'osso femorale deve essere ridotta. 
6 
Più in generale, nelle popolazioni industrializzate, il rischio di un evento di frattura di 
polso, colonna vertebrale o di femore prossimale nella vita di ciascun individuo è circa il 
40%, molto vicino al rischio che si attribuisce ad un evento cardiovascolare. 
11
 
 
Le più frequenti, più gravi e socialmente più invalidanti sono senza dubbio le fratture che 
noi ritroviamo nel paziente anziano. Si stima che circa il 17% dei soggetti che vivevano 
autonomamente in comunità prima della frattura, abbiano bisogno di cure domiciliari 
infermieristiche o di sistemazione in una RSA ad oltre un anno dall'evento. Inoltre la metà 
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dei pazienti che camminavano senza ausilii prima dell'evento, avranno bisogno di un aiuto 
nella deambulazione.  
E' quindi comprensibile come le conseguenze economiche delle fratture del femore 
prossimale e delle altre fratture indotte dall'osteoporosi nel mondo siano tremendamente 
elevate, tanto che nel 2000, solo in Europa, sono stati spesi 21 miliardi di sterline e si stima 
che tale cifra aumenterà a 51 miliardi nel 2050. 
11
  
L'impatto è altrettanto importante sulla mortalità di questi pazienti, in quanto si stima che 
la mortalità raggiunga il 7-10% entro un mese dall'evento e il 30% entro un anno. 
12   
In particolare i pazienti più anziani (>85 anni) e tra questi quelli di sesso maschile, hanno 
un'aspettativa di vita minore; rispetto alla popolazione generale, infatti, si stima che la 
mortalità sia 3,4 volte maggiore per gli uomini e 3 volte maggiore nelle donne che abbiano 
subito una frattura del femore prossimale; in generale, comunque, il dato che correla 
maggiormente con la mortalità a 1 anno è la qualità di vita del paziente dopo l'intervento 
chirurgico, considerata come stato funzionale, psichico e familiare: la classe di pazienti con 
maggior disabilità è anche quella dove si riscontra la mortalità più elevata. 
13 
 
Per quel che abbiamo detto, fin dagli anni '90 in cui è stata sviluppata la densitometria 
ossea, strumento in grado di misurare la densità minerale ossea (BMD), è stata palese 
l'associazione tra una bassa BMD, caratteristica dell'osteoporosi e l'elevato rischio di 
fratture, tanto che la misurazione della BMD è passata in pochi anni da essere uno 
strumento puramente epidemiologico a diventare uno strumento diagnostico e 
interventistico. In particolare si prende come riferimento un T-Score al collo femorale 
inferiore a 2,5. Il problema della densitometria ossea, rivelato da molteplici studi, è che si 
tratta di un test molto specifico, ma poco sensibile per la predizione di fratture future, tanto 
che la maggior parte delle fratture si colloca al di sopra del limite di T-Score di 2,5. Ecco 
perché sono state sviluppati altri metodi, integrati al calcolo della BMD, che si pongono 
l'obiettivo di effettuare un adeguato calcolo del rischio, per la prevenzione di una frattura 
futura.  
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Dallo studio di questi metodi abbiamo estrapolato i principali fattori di rischio per 
frattura del femore prossimale, che sono: 
11
 
 
 precedenti fratture da fragilità: si è notato che nei pazienti con una frattura 
osteoporotica è più frequente l'evenienza di una nuova frattura, anche non nella stessa 
sede, rispetto alla popolazione di controllo. Tuttavia è stato anche dimostrato come più 
sia bassa la BMD e più le fratture riscontrate siano meno gravi, ovvero più stabili e 
generalmente composte; 
14 
 utilizzo cronico di glucocorticoidi: il loro effetto sul metabolismo osseo è chiaro da 
tempo e consiste in un aumento netto del riassorbimento osseo, che porta a una 
conseguente fragilità ossea. Al contrario di prima queste fratture sembrano essere 
principalmente scomposte e riguardare preferenzialmente il collo femorale; 
14 
 consumo di alcol: il rischio di frattura appare dose dipendente; 
 ereditarietà positiva per fratture d'anca: elemento in fase di studio,  con una bassa ma 
costante rilevanza statistica. In proposito possiamo citare un articolo che ha preso in 
considerazione l'associazione tra loci genetici e BMD in oltre 50000 soggetti e 
l'associazione tra genetica e fratture in oltre 30000 casi di frattura e 100000 casi-
controllo. Sono scaturiti 56 possibili loci che correlano più o meno fortemente nel 
determinismo della BMD; di questi, 14 sono anche associati ad un aumentato rischio di 
frattura (tra questi 18p11.21 (C18orf19), 7q21.3 (SLC25A13), 11q13.2 (LRP5), 4q22.1 
(MEPE), 2p16.2 (SPTBN1) e 10q21.1 (DKK1)). 
15
 L'associazione è comunque più 
evidente per le fratture vertebrali, piuttosto che per le fratture di collo femorale, per le 
quali un'evidenza importante di correlazione genetica non è stata ancora trovata; 
16 
 tabagismo: il rischio relativo al consumo di tabacco appare maggiore negli uomini 
rispetto alle donne, aumenta con l'età, probabilmente a causa dell'aumento degli anni di 
tabagismo ed è minore negli ex-fumatori rispetto ai fumatori. Inoltre il tabagismo 
influisce negativamente anche sulla morbilità e sulla mortalità dei pazienti una volta 
avvenuta la frattura;
 
 storia di cadute: la caduta è riconosciuta come un fattore di rischio indipendente per 
frattura d'anca. E' quindi intuitivo che i pazienti predisposti alla caduta siano anche a 
maggior rischio di frattura. 
11 
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Una categoria di pazienti particolarmente soggetti a una frattura del femore prossimale è 
quella dei pazienti anziani che soffrano di malattie neurologiche, come la demenza di 
Alzheimer (AD), il Parkinson e gli esiti di stroke; 
17, 18
 ad esempio è stato dimostrato che i 
soggetti affetti da AD hanno delle caratteristiche psichiche e metaboliche che li 
individuano come ad alto rischio di frattura: ridotto indice di massa corporea (BMI), bassi 
livelli di Vitamina D, riduzione dell'assorbimento intestinale del calcio e aumento dei 
livelli circolanti di paratormone (PTH), sono tutte condizioni che accomunano i pazienti 
affetti da AD e portano a una ridotta BMD, che aumenta fortemente il rischio per fratture.
17
 
L'evidenza che una maggiore esposizione solare che aiuti ad aumentare la produzione di 
Vitamina D e la BMD, risulti come un fattore protettivo del rischio di caduta e di frattura 
in questi pazienti, avvalla queste evidenze. 
18 
Altro fattore di rischio sembra essere di natura ambientale; è stato infatti riscontrato che vi 
è un aumento dell'incidenza di fratture di femore in quei soggetti anziani che vivano in 
ambiente cittadino, piuttosto che nella corrispondente popolazione che viva in ambiente 
rurale; una minore esposizione solare e una maggiore quantità di ostacoli che provochino 
cadute, sono forse due degli elementi da prendere in considerazione per spiegare questa 
differenza. 
19 
Sulla base di una minore e meno efficace esposizione alla luce solare è da mettere in 
relazione anche la differenza geografica che esiste nell'incidenza di tali fratture: è infatti 
dimostrato che le regioni Scandinave hanno la più alta incidenza in tutta Europa e nel 
mondo intero mentre, viceversa, nonostante la povertà di letteratura esistente, le regioni 
africane manifestano la più bassa incidenza riscontrata. 
20 
Un fattore di rischio specifico per le fratture subtrocanteriche e non presente per le altre 
varietà di frattura è l'utilizzo di bisfosfonati come l'alendronato; nonostante questi farmaci 
abbiano come indicazione la prevenzione delle complicanze legate all'osteoporosi, infatti, 
sono associati a un aumento dell'incidenza di frature più rare, come le sottotrocanteriche e 
quelle di diafisi (13/10000/anno nei non trattati vs 31/10000/anno dei trattati con 
alendronato), nonostante il rischio non appaia dose dipendente.
 21, 22
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Trattamento 
 
Nell'affrontare il trattamento è innanzi tutto necessario specificare che più importante della 
riduzione e del riallineamento della frattura è tutto l'iter terapeutico che noi riserviamo ai 
pazienti che, come detto, sono spesso anziani e affetti da altre malattie. Quindi il 
trattamento è da considerarsi come un management completo e complesso del paziente, ai 
fini di minimizzare il più possibile la mortalità intra-ospedaliera e le comorbilità e 
mortalità a lungo termine determinate o precipitate dalla qualità di vita del paziente 
susseguente alla frattura.  
 
Trattamento della frattura 
 
Prendiamo in considerazione i tre tipi fondamentali di frattura, che tratteremo come entità 
separate; vedremo in seguito come, in realtà, le opzioni terapeutiche siano molto simili tra 
di loro.  
Per quanto riguarda il tipo di trattamento primario, adesso sembra essere senza dubbio 
preferibile sottoporre tutti i pazienti anziani a intervento chirurgico. Si è visto infatti che 
l'opzione non chirurgica porta a una instabilità secondaria in circa l'80% dei pazienti, 
specie in quei soggetti che abbiano multiple comorbilità. 
9 
Inoltre la mortalità del 
trattamento incruento rispetto a quello cruento sembra essere molto superiore; ad esempio 
per le fratture intertrocanteriche il trattamento cruento già nel 1960 si vantava di una 
mortalità dimezzata rispetto al trattamento incruento (17,5% vs 34,6%). 
5 
I pazienti giovani e senza comorbilità potrebbero essere trattati non operativamente, ma 
dato che anche in questi il tasso di instabilità secondaria raggiunge il 5%, la maggior parte 
dei chirurghi opta per un trattamento chirurgico primario in tutti i pazienti. 
9
  
Raramente, la frattura coinvolge isolatamente il grande o il piccolo trocantere. Le fratture 
isolate del piccolo trocantere sono solitamente di natura patologica, specie nei bambini 
immaturi per un eccessivo stiramento osseo da parte delle fibre del muscolo ileo-psoas. 
Quelle del grande trocantere risultano invece solitamente da traumi diretti in tale regione. 
In entrambi i casi, tuttavia, l'intervento chirurgico non si rende solitamente necessario e 
quindi in questi casi si può optare per un trattamento incruento. 
23
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Fratture del collo femorale 
 
Le fratture del collo del femore rappresentano un'ardua sfida per gli ortopedici poiché la 
già descritta vascolarizzazione dell'epifisi prossimale del femore espone questi pazienti al 
rischio di necrosi avascolare del femore, una complicanza temibile sulla quale il chirurgo 
ha ancora un controllo precario. Si stima che il 10-15% di questi pazienti vadano incontro a 
complicanze totalmente al di fuori del controllo del chirurgo. 
5 
Le fratture del collo del femore devono essere sempre trattate chirurgicamente, tranne in 
quei rari casi in cui le condizioni del paziente siano troppo gravi per subire l'anestesia 
l'invasività di un intervento. 
1, 2 
Per una corretta descrizione dei tipi di trattamento è necessario fare riferimento alla 
classificazione, in particolare a quella di Garden, che è la più utilizzata.  
Sulla base dei diversi tipi di frattura i trattamenti che si prospettano sono diversi: fissazione 
interna con multiple viti da spongiosa, vite-placca simile a quella usata per le 
intertrocanteriche e artroplastica.  
Le fratture Garden I sono ingranate per cui le trabecole e spesso anche la corticale del collo 
del femore sono spinte dentro le soffici trabecole della testa; questo conferisce alla frattura 
una intrinseca stabilità tanto che potrebbe esse trattata anche senza intervento chirurgico; 
nonostante però il 100% delle fratture ingranate siano stabili, il 15% possono andare 
incontro a scomposizione se non trattate chirurgicamente e per questo si preferisce sempre 
sottoporre il paziente all'intervento. 
5
 Anche le fratture tipo Garden II sono definite stabili. 
Queste due varietà di fratture hanno quindi indicazioni simili; il trattamento di scelta 
dovrebbe essere la fissazione interna che può essere realizzata o con multiple viti rivestite 
da spongiosa o con una placca laterale tipicamente associata a una vite antirotazione. 
Le viti rivestite da spongiosa solitamente vengono inserite nel numero di tre, poste  
parallelamente tra di loro o a formare un triangolo. Vari studi confrontano le due procedure 
di fissazione interna senza arrivare però a una netta conclusione su quale delle due sia la 
migliore. 
2, 5, 24
 
Non c'è quindi un'indicazione unanime sul trattamento migliore delle fratture “stabili” e la 
logica conclusione di questo è che la scelta tra i due spetti al chirurgo e la variabile più 
importante su cui basarsi sia quindi la familiarità che l'equipe abbia con una tecnica 
piuttosto che con l'altra. 
23 
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Per le fratture instabili, Garden III o IV, gli studi presenti sono più numerosi e concentrati 
soprattutto nello studio dell'alternativa protesica rispetto ai più classici interventi di 
fissazione interna che abbiamo già visto e che sono teoricamente applicabili anche in 
questi casi.  
La fissazione interna (ORIF: open reduction internal fixation)) si avvale degli stessi 
impianti che abbiamo visto in precedenza. 
Vi sono diversi tipi di sostituzione protesica: una prima classificazione suddivide 
endoprotesi o emiprotesi  (HA unipolari o bipolari) e protesi totale (THA), in cui oltre alla 
componente femorale si rimpiazza anche la componente acetabolare: possiamo  poi  
riconoscere protesi modulari e non modulari.  
E' utile descrivere le componenti di cui è composta una protesi che sono: uno stelo 
endomidollare per l'incorporazione della protesi all'interno del corpo femorale esistente, un 
collo e una testa, che sostituiscono le componenti femorali soggette a frattura; in quelle 
totali è poi presente anche la componente acetabolare.  
Comprendiamo dunque come le protesi modulari (dunque componibili) abbiano una 
migliore praticità nell'utilizzo; infatti è possibile aggiustare la lunghezza del collo secondo 
la tensione dei muscoli abduttori, calibrare al bisogno la deviazione del collo senza 
cambiare la lunghezza dello stelo e inoltre sono più facilmente convertibili in protesi totale, 
qualora ve ne sia il bisogno. 
2 
Tra le HA la scelta che viene solitamente preferita è una protesi bipolare, in quanto è stata 
inizialmente dimostrata una stabilità maggiore e una minore tendenza alla lussazione 
dell'anca; successive meta-analisi non sono però a confermare questa significativa 
differenza; un argomento a favore delle protesi bipolari potrebbe essere comunque il 
minore tasso di erosione acetabolare che sembrano dare rispetto alle unipolari (5% vs 
20%); lo stesso studio che ha dimostrato questa tendenza ha anche chiarito che i pazienti 
con miglior ripresa funzionale sono quelli con ridotta erosione; tuttavia studi successivi 
dovrebbero essere considerati per aumentare l'evidenza scientifica.
 1  
Altro cardine è l'aggiunta o meno del cemento (polymetilmetacrilato, PMMA) come 
elemento per adiuvare la stabilità della protesi; come detto, infatti, substrato stesso della 
frattura è l'osteopenia di cui sono portatori i soggetti anziani, specie di sesso femminile; è 
dunque logico pensare che una protesi inserita all'interno di un osso fragile abbia un rischio 
maggiore di risultare instabile o di esporre il paziente a fratture periprotesiche. 
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Nella pratica clinica è uso trattare con protesi cementata tutti i soggetti anziani che abbiano 
un osso osteoporotico e una buona qualità della vita precedente la frattura, così da 
aumentare le probabilità di ritorno alla “normalità”. Nei pazienti defedati, allettati e in 
condizioni gravi si può preferire l'impianto di una protesi non cementata, per evitare di 
sottoporre il soggetto a uno stress operatorio troppo intenso. Lo stesso approccio possiamo 
usare, al contrario, nei pazienti giovani o in quelli che, seppure anziani, abbiano una qualità 
ossea in grado di sopportare l'impianto di una protesi senza la cementazione adiuvante; in 
questi casi è razionale evitare la cementazione con la fondata presupposizione che il 
soggetto non ne abbia realmente bisogno.  
Tuttavia la recente introduzione di nuove protesi, come le protesi non cementate rivestite di 
idrossiapatite, può portare questa routine ad essere rivalutata; i primi studi sono però 
contrastanti: taluni asseriscono che le nuove protesi non cementate abbiano gli stessi 
vantaggi di quelle cementate, mentre altri confermano che le non cementate di una 
percentuale più alta di cedimenti e fratture secondarie. 
1 
Anche per le fratture instabili quindi non c'è risposta definitiva a riguardo di quale delle 
tecniche sia la migliore per cui la scelta deve essere basata sulle caratteristiche del paziente, 
come età e presenza di artrite, sulla disponibilità e sul costo degli impianti e sull'esperienza 
dell'equipe chirurgica. 
23 
 
 
Figura 13: protesi bipolare cementata 
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Fratture intertrocanteriche 
 
L'area intertrocanterica o pertrocanterica è la regione che si trova tra il piccolo e il grande 
trocantere e rappresenta una zona di transizione tra l'epifisi prossimale e la diafisi del 
femore. L'obiettivo della chirurgia deve essere una forte e stabile fissazione della lesione; 
questo risultato è determinato principalmente da cinque variabili: qualità dell'osso, 
geometria dei frammenti, riduzione chirurgica, design dell'impianto, posizionamento 
dell'impianto. E' ovvio che il chirurgo abbia il controllo solo sulla riduzione e sulla scelta e 
posizionamento dell'impianto; è però altrettanto vero che i pazienti si presentano all'occhio 
del chirurgo con gradi anche severi di osteopenia, con un qualità dell'osso molto inferiore a 
quanto sarebbe desiderabile per la riuscita di una ottima fissazione; è perciò importante 
scegliere la zona della testa e del collo femorale che hanno la maggiore qualità ossea e 
quindi necessario conoscere la biomeccanica di questa regione, descritta precedentemente. 
Queste fratture possono essere trattate routinariamente con una fissazione interna. Due 
ampie categorie di dispositivi possono essere utilizzate per arrivare alla fissazione: vite da 
compressione con placca o chiodo endomidollare. L'opzione protesica è stata presa in 
considerazione ma non ha mai dato i risultati sperati per cui è da riservare solo a pazienti 
selezionati: generalmente si può utilizzare in soggetti con gravissima osteoporosi affetti da 
una frattura instabile e pluriframmentaria, ricordando però che nei pazienti con multiple 
comorbilità, deambulazione limitata e scarsa aspettativa di vita, una chirurgia meno 
invasiva è preferibile a un'artroplastica. L'installazione di una protesi può essere presa in 
forte considerazione in quei pazienti che abbiano già effettuato un intervento di riduzione 
interna che abbia dato esiti di pseudoartrosi o in cui la fissazione non ha avuto successo. 
La vite-placca comprende una vite classica che provoca compressione sul piano 
trocanterico e una placca che provoca una compressione aggiuntiva sul piano assiale.  
I dispositivi endomidollari, introdotti dalla AO-ASIF nel 1998, invece comprendono i 
chiodi cefalomidollari con due viti (Recon, Smith & Nephew, Memphis, Tenn) o con viti 
da compressione (chiodo Gamma [Stryker Orthopaedics, Kalamazoo, Mich], vite da 
compressione endomidollare); possono essere corti e terminare alla diafisi femorale o 
essere lunghi e arrivare fino alla regione sopracondiloidea.  
Come già detto parlando della classificazione, particolarmente importante è l'integrità della 
corticale ossea postero-mediale, per cui, prima di scegliere il trattamento è essenziale 
riconoscere dalle radiografie se la frattura è stabile o instabile. L'integrità del piccolo 
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trocantere è importante nel valutare lo stato della frattura e il chirurgo dovrebbe analizzare 
attentamente le radiografie nel preoperatorio e/o palpare la zona alla ricerca del difetto una 
volta in sala operatoria. 
2,4 
 
 
Figura 14: vite-placca (a sinistra) e chiodo endomidollare Gamma (a destra) 
 
 
Quale dei due dispositivi sia meglio utilizzare è ancora una controversia aperta; non ci 
sono studi che dimostrino una differenza sostanziale nel tempo di intervento, complicanze 
post-operatorie e mortalità e, al contrario, vari studi dimostrano come i due tipi di 
trattamento presentino forti somiglianze sotto l'aspetto della perdita di sangue e del bisogno 
di trasfusioni, sulla morbilità e sulla mortalità. 
1, 25  
Di fatto però vi è un trend crescente 
nell'utilizzo del chiodo endomidollare piuttosto che la vite-placca. Questo perché il 
dispositivo endomidollare sembra avere dei vantaggi biologici e biomeccanici, come una 
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più semplice applicazione con minor esposizione della frattura ma, al contrario, abbisogna 
di una maggiore esposizione fluoroscopica. 
5 
Altre strategie di fissazione tentate sono state l'utilizzo di impianti extramidollari e 
l'utilizzo di fissatori esterni. Questi non si sono dimostrati da preferire, vista l'alta incidenza 
di fallimenti nella fissazione in confronto con la vite-placca standard. Vi sono insufficienti 
dati e termini di paragone tra le due tecniche per tirare definitive conclusioni. 
1, 26 
 
Fratture sottotrocanteriche 
 
Le fratture sottotrocanteriche, sebbene siano più rare degli altri tipi di frattura fin qui visti, 
sono particolarmente difficili da gestire; infatti il segmento prossimale è formato da tutta 
l'epifisi prossimale (testa, collo e regione trocanterica) e il segmento distale è composto dal 
resto dell'osso femorale; per quanto detto sull'azione dei muscoli in questa regione è 
comprensibile come il segmento prossimale, sotto l'azione del muscoli ileopsoas e dei 
muscoli abduttori, tenda ad essere extraruotato, flesso e abdotto. Al contrario il segmento 
distale risente dell'azione dei muscoli adduttori, in particolare il grande adduttore, che 
tende a dislocare medialmente la diafisi; quindi queste fratture si presentano spesso 
scomposte e con un grado di deformità elevato.  Anche la struttura stessa dell'osso è 
particolare perché si tratta di una zona di transizione tra la spongiosa dell'epifisi e la 
corticale del corpo femorale per cui sono frequenti le fratture pretrocanteriche che si 
estendano anche in questa regione (come abbiamo visto varie classificazioni considerano 
infatti insieme queste due varietà di frattura); la zona di transizione però rende più facile la 
produzione di fratture pluriframmentarie, soprattutto dopo traumi ad alta energia. Inoltre 
l'anatomia stessa del femore determina che proprio questa zona sia sottoposta a notevoli 
forze di scarico, poiché è qui che si viene a creare l'angolo tra collo femorale e diafisi. E' 
stato misurato che il lato mediale subisca una forza da compressione e la corticale laterale 
una forza da tensione che sono simili e pari circa a 1100 N; è quindi comprensibile come 
una frattura a questo livello risulti spesso comminuta e la chiave per il trattamento sia 
riformare la continuità della corticale mediale per conferire stabilità. 
27
 
I trattamenti possibili sono simili a quelli descritti per le fratture pertrocanteriche: le 
alternative sono la fissazione interna (ORIF) con vite-placca o con chiodo endomidollare. 
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Le due alternative sono entrambe valide e quindi non abbiamo anche in questo caso una 
indicazione precisa sulla scelta da effettuare.
 24 
Secondo alcuni 
5
 si possono delineare delle raccomandazioni sulla base della 
classificazione di Russell-Taylor:
 
 
 IA (fossa piriforme e piccolo trocantere intatti): chiodo endomidollare standard a 
incastro; 
 IB (fossa piriforme intatta e piccolo trocantere fratturato): ricostruzione con chiodo 
endomidollare;  
 IIA (fossa piriforme fratturata e piccolo trocantere integro): vite-placca o ricostruzione 
con chiodo endomidollare; 
 IIB (fossa piriforme e piccolo trocantere entrambi fratturati): vite-placca con innesto 
osseo o ricostruzione con chiodo endomidollare. 
 
 
Figura 15: frattura di Russell-Taylor: prima (sinistra) e dopo (destra) trattamento chirurgico 
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Complicanze 
 
Possiamo riconoscere complicanze precoci e complicanze tardive. 
 
La complicanza più temibile relativa al trauma e all'intervento chirurgico è la morte del 
paziente; la popolazione in studio, infatti, è rappresentata da quella fascia demografica più 
anziana, fragile e spesso con multiple comorbilità. Per questo la mortalità a un anno 
dall'intervento rimane molto elevata (dal 14% al 50% secondo diversi autori) nonostante 
molti sforzi nello sperimentare e nell'introdurre nuove tecniche chirurgiche, nuovi materiali 
e nuove terapie.
 2 
E' considerata un evento precoce perché si è visto che è maggiore nel peri-operatorio e nei 
primi 6 mesi dopo l'atto chirurgico, ma poi tende a ricollegarsi alla curva di mortalità della 
popolazione della stessa età e ad un anno dall'intervento le due curve tornano a 
sovrapporsi.
2 
Le infezioni sono un'altra delle complicanze precoci più temibili; l'utilizzo degli antibiotici 
ha notevolmente ridotto l'incidenza di tale complicanza (per esempio l'infezione da 
S.Aureus si è ridotta a circa l'1% dei casi). Il coinvolgimento infettivo dell'articolazione 
dell'anca che può portare a fallimento terapeutico è più frequente nelle fratture del collo 
femorale piuttosto che nelle inter/sottotrocanteriche, a causa della già descritta particolare 
circolazione che esiste a livello del collo. 
2  
Complicanza precoce temibile in tutta la chirurgia ortopedica e in particolare nelle fratture 
del femore prossimale è la tromboembolia venosa (TEV). 
I pazienti operati per frattura del terzo superiore del femore sono ad alto rischio 
tromboembolico, con una frequenza di TVP senza profilassi pari a circa il 50% e di EP 
fatale dal 4% al 12%. Il periodo a rischio di TEV si protrae per 2-3 mesi dopo la frattura 
d’anca con un rischio complessivo di morte a 90 giorni del 13%. 3 
L'ultima complicanza precoce è la dislocazione, o lussazione, nelle protesi; i dati 
sull'incidenza della lussazione sono contrastanti con studi che la stimano dall' 1% al 10%. 
Fino a un terzo delle dislocazioni avvengono a causa di infezione dell'articolazione; gli 
altri due terzi sono causati da problemi di natura meccanica, come eccessiva antiversione o 
retroversione della protesi, capsulotomia oppure errati movimenti effettuati dal paziente 
nel post-operatorio, come eccessiva flessione o rotazione interna della coscia. Una 
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lussazione è in grado di mettere a repentaglio l'esito della protesizzazione e quindi risulta 
necessario reintervenire con una riduzione sotto anestesia. 
2 
 
La pseudoartrosi è una complicanza tardiva: nelle fratture scomposte di collo di femore si 
riporta una frequenza del 20-30%, mentre nelle fratture instabili intertrocanteriche del 2%. 
Raramente una frattura composta e stabile si complica con pseudoartrosi. 
2, 6 
Altre complicanze tardive nelle ORIF possono essere un difetto di consolidazione della 
frattura, una deformità per un difetto di rotazione, come risultato di una rotazione interna 
del frammento distale durante la chirurgia, e fratture secondarie, che possono anche 
coinvolgere isolatamente il grande o il piccolo trocantere. 
6 
La necrosi avascolare della testa del femore è la seconda più grave complicanza a lungo 
termine delle fratture del collo di femore; definita come morte ossea definitiva secondaria a 
ischemia, è un fenomeno precoce dopo frattura del collo femorale e può essere considerata 
un evento microscopico. Si manifesta tardivamente per il collasso dell'osso subcondrale e 
della cartilagine articolare che ricoprono la zona infartuata. Il risultato di questo crollo è 
incongruenza articolare, dolore e col tempo degenerazione dell'articolazione. Solitamente il 
crollo si rende manifesto entro 2 anni dall'atto chirurgico, ma può accadere che una necrosi 
non vada incontro a collasso, quando per esempio la morte ossea interessi una zona di non 
carico del peso, oppure quando la zona colpita è molto piccola. In questo caso la zona di 
necrosi può essere rivascolarizzata e riparata, ma, se questo non avviene o avviene troppo 
lentamente, lo stress dovuto al carico ripetuto, porta finalmente al collasso. 
2 
Ultima complicanza tardiva è l'ossificazione eterotopica, cioè un'ossificazione 
periarticolare tipica dell'impianto di endoprotesi, tanto che si rileva nel 25-40% dei casi; 
fortunatamente solo il 6% ha un'alterazione funzionale dell'articolazione causata da tale 
complicanza e comunque, in generale, si tratta solitamente di una zona di ossificazione 
estremamente piccola, che quindi dà raramente grossi problemi. 
2
 
 
Prevenzione e trattamento delle complicanze 
 
Come detto il management del paziente fratturato ha una importanza enorme perché, più 
importante della frattura in se stessa, sono le complicanze a cui essa predispone. Quindi, in 
aggiunta a un trattamento chirurgico che minimizzi il rischio intra-operatorio, non 
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possiamo prescindere da un iter terapeutico attento e multidisciplinare, in quanto ci 
troviamo di fronte a pazienti che nella totalità del percorso peri-operatorio e anche 
successivamente, possono andare incontro a complicanze.  
L'iter peri-operatorio delle fratture del femore prossimale è però un  esempio chiarificatore 
di un campo medico dove le evidenze scientifiche sono carenti e le pratiche cliniche 
variabili da centro a centro. 
12 
 
Nel 1996 Koval identificò degli elementi predittivi di un buon risultato per il paziente: età 
inferiore a 85 anni, tre comorbilità o meno, vita indipendente prima della frattura e 
deambulazione associata ad una buona terapia al momento della dimissione. 
6 
 
 Ovviamente età, comorbilità e vita indipendente prima della frattura non sono 
parametri controllabili e modificabili da parte dell'equipe medica. Per cercare di 
arginare gli effetti di queste variabili intrinseche al paziente è necessario porre estrema 
attenzione alle comorbilità del paziente, valutando le cause della caduta e le 
caratteristiche fisiche e mentali del soggetto. E' inoltre auspicabile un approccio 
multidisciplinario al paziente e alla sua malattia: collaborazione orto-geriatrica, 
consulenze di specialisti qualora ve ne sia il bisogno e una perfetta organizzazione 
della sala operatoria sono necessari per affrontare al meglio il problema “frattura”; 12  
 La ripresa precoce della deambulazione è un concetto fondamentale. Un paziente in 
grado di muoversi avrà un minore rischio di complicanze legate all'immobilizzazione e 
allettamento, come la tromboembolia e le piaghe da decubito; la qualità della vita del 
soggetto sarà nettamente migliore e quindi diminuirà anche il rischio di sviluppare 
patologie psichiatriche, come depressione e delirio. La deambulazione è limitata dalla 
frattura, dal dolore e da eventuali piaghe da decubito già sviluppate in ospedale.
 
 
 Per quanto concerne la frattura, abbiamo già descritto le complicanze. Per evitarle è 
indispensabile che il chirurgo utilizzi i materiali e le tecniche adeguate. 
Nelle fratture del collo femorale, per quanto riguarda la ripresa funzionale, vari 
studi hanno dimostrato come essa sia migliore nei pazienti che innestino una THA 
piuttosto che una HA; anche il tasso di rioperazioni è minore nelle THA rispetto 
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alle HA; l'unico svantaggio nell'utilizzo di una THA è un rischio maggiore di 
dislocazione dell'articolazione. 
1, 28, 29
 
L'aggiunta di cemento può essere presa in considerazione come stabilizzatore della 
protesi; reviews dimostrano come le protesi cementate abbiano un migliore risultato 
in termini di ripresa funzionale, di riduzione del dolore a distanza di un anno e oltre, 
e non aumentino la mortalità, le complicanze relative all'impianto e il tasso di 
reinterventi chirurgici. 
1, 29, 30
 
Una volta deciso di inserire una protesi è comunque indispensabile fornire al 
paziente le giuste informazioni per evitare quei movimenti che possano portare alla 
dislocazione, con necessità di reintervento. 
Nelle fratture intertrocanteriche l'uso del chiodo endomidollare è preferibile nelle 
fratture instabili e in particolare nelle fratture a obliquità inversa: in queste i numeri 
sono del tutto a vantaggio del chiodo, con un fallimento nell'impianto e una 
pseudoartrosi che si attestano tra il 37% e il 56% per la vite-placca e lo 0% e il 5% 
per il chiodo endomidollare. 
1
 Al contrario, secondo una recente review, le semplici 
fratture in due frammenti sembrano avere un risultato migliore con la vite-placca 
piuttosto che con il dispositivo endomidollare; in particolare la grossa differenza è 
il tasso di reinteventi a un anno (4,2% per il chiodo e 2,4% per la vite-placca) e a 
tre anni (7,1% per il chiodo e 4,5% per la vite-placca). Inoltre tra i chiodi lunghi e 
quelli corti, il tasso di rioperazioni è stato maggiore in quelli lunghi. Tutte le altre 
variabili, in accordo con gli altri studi, sono apparse identiche nei due gruppi. 
31
 
Per le sottotrocanteriche il chiodo endomidollare sembra avere dei vantaggi 
rispetto alla placca, perché la durata dell'operazione viene ridotta, così come il 
tempo di degenza in ospedale, le complicanze relative alla chirurgia e un minore 
bisogno di rioperazioni. 
23 
 
 una ripresa precoce del movimento e una riduzione dell'allettamento sono obiettivi 
che devono essere perseguiti non solo nel post-operatorio, ma anche nel pre-
operatorio; il timing dell'intervento è da tempo considerato un punto cardinale in 
questo senso.  
Sembra oramai assodato che l'intervento debba essere effettuato il prima possibile, 
cercando di operare il giorno stesso o al limite il giorno seguente all'ammissione. Il 
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periodo da non oltrepassare dovrebbero essere le 48 h. Un intervento precoce, 
infatti, non è causa ulteriore di complicanze e non influenza la mortalità; al 
contrario, un ritardo nella procedura chirurgica porta a un aumento della morbilità 
(la TVP può aumentare fino a presentarsi nel 62% dei casi 
3
) e della mortalità dei 
pazienti, avendo un significativo impatto soprattutto su quest'ultima. 
1, 12, 23, 32, 33
 
L'equipe dovrebbe quindi evitare strategie conservative che portino ad un aumento 
del tempo di latenza tra l'ingresso e l'intervento. 
 
 la riduzione del dolore è uno dei fattori principali che modifica la qualità della vita 
e le possibilità di mobilizzazione del paziente. Infatti i pazienti che provano un 
forte dolore sono a maggior rischio di sviluppare delirio, hanno tempi di 
mobilitazione e di degenza allungati e una qualità della vita diminuita con il dolore 
che persiste anche oltre i 3 o 6 mesi dalla chirurgia; inoltre la persistenza del dolore 
espone il paziente ad un maggior rischio di sviluppare patologie cardiovascolari, 
psichiatriche (delirio, depressione) e a una reticenza del paziente a sottoporsi a cure 
per altri eventuali stati morbosi. 
34
 Per ridurre il dolore le linee guida raccomandano 
in prima istanza l'utilizzo del paracetamolo orale o per infusione. Può anche essere 
preso in considerazione l'utilizzo di oppioidi (morfina o codeina) con controversie 
sulla somministrazione orale (che predispone a stipsi e alterazioni cognitive 
posteoperatorie) e quella intravenosa. Un intervento che è possibile ma che da noi è 
ancora poco praticato è il blocco periferico nervoso, che si è dimostrata un'utile 
tecnica per lenire il dolore sia nel preoperatorio che nel postoperatorio, dimostrando 
una maggiore efficacia, una riduzione della necessità di ricorrere a terapia 
analgesica sistemica e una diminuzione dei casi di delirio. Non ci sono però molti 
dati sull'impatto che tale tecnica può avere sulla mobilizzazione precoce e sulla 
deambulazione. E' comunque un intervento da intendersi in alternativa all'utilizzo 
dei più comuni analgesici e solo qualora essi non siano in grado di controllare il 
dolore. 
12, 23, 34
 
Nel nostro presidio ospedaliero il gold standard è la somministrazione al bisogno di 
paracetamolo (Perfalgan) per via endovenosa. 
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 anche l'anestesia ha un impatto sulla salute dei nostri pazienti e sulla loro precoce 
mobilizzazione: diversi studi dimostrano come l'anestesia regionale sia preferibile a 
quella generale in quanto decresce la percentuale di pazienti che sviluppano una 
confusione post-operatoria, sembra agire in modo migliore sulla gestione del dolore 
e, secondo uno studio, presenta tassi minori di ipotensione post-operatoria. 
23, 34 
Ad ogni modo è raccomandato un approccio anestesiologico che metta il paziente 
al centro della scelta da effettuare: il paziente deve essere messo a conoscenza delle 
alternative e dei pro e contro dei vari tipi di anestesia e il medico deve scegliere 
insieme al paziente e con il suo consenso informato il giusto procedimento; 
12 
 
 per prevenire le piaghe da decubito andrebbero utilizzati materassi antidecubito, 
piuttosto che i normali letti da ospedale, soprattutto in quei pazienti a elevato 
rischio di sviluppare tale complicanza; 
23 
 
 infine, ovviamente, è indispensabile adiuvare il paziente nella mobilizzazione 
precoce e in una ripresa il più veloce possibile della deambulazione. I fisioterapisti 
sono gli elementi cardine di questa fase cruciale per il futuro del paziente; studi 
dimostrano come la mobilizzazione dovrebbe iniziare entro le 48h dall'intervento 
chirurgico, con nessuna tecnica preferibile rispetto ad un'altra (anche 
l'elettrostimolazione può essere presa in considerazione); il risultato è una maggiore 
percentuale di pazienti dimessi direttamente verso la propria abitazione e un 
abbattimento del numero di pazienti che, al contrario, abbiano bisogno di un 
trasferimento in una struttura sanitaria (RSA) o di cure domiciliari di alto livello. 
Per le protesi, soprattutto le cementate, è possibile caricare il peso sull'arto 
fratturato e riprendere a camminare, con i dovuti ausilii, già dalla seconda/terza 
giornata post-operatoria.  
Per le osteosintesi il percorso è più complesso, perché la frattura è stata “solo” 
fissata ed è necessario tempo prima che si verifichi un consolidamento che consenta 
al paziente di caricare il peso e deambulare normalmente. Questi pazienti possono 
iniziare a caricare il peso sull'arto fratturato dopo circa 30 giorni dall'operazione, 
ma, nell'attesa, è essenziale mobilizzarli il più possibile.  
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Successivamente è indicata l'effettuazione un programma di riabilitazione 
fisioterapica, a cui possono essere associati anche esercizi aerobici per la parte 
superiore del corpo, per aumentare o comunque mantenere la capacità aerobica del 
soggetto. 
23
 
 
  la terapia che i pazienti eseguono all'interno del presidio ospedaliero e anche 
successivamente è fondamentale per migliorare la qualità della vita e prevenire 
complicanze anche gravi, che possono condurre fino all'exitus.  
Della terapia del dolore abbiamo già parlato; per quanto riguarda invece la terapia di 
stati morbosi cronici, la cosa migliore è mantenere anche in ospedale la terapia 
domiciliare; qualora sia necessario interromperla perché costituisca rischio durante 
l'operazione, è opportuno poterla reintrodurre il prima possibile.  
La consultazione con un medico geriatra e la collaborazione con il medico di medicina 
generale sono essenziali per assicurare al paziente la giusta terapia alle giuste dosi. 
La collaborazione orto-geriatrica ha inoltre recentemente portato all'introduzione 
routinaria di una terapia profilattica per l'osteoporosi, a base di Vitamina D, per ridurre 
il rischio di fratture, sia in termini di recidive, sia in termini di nuove fratture. E' quindi 
consigliabile che il paziente venga dimesso con l'implementazione di questa terapia, 
oltre alla sua terapia domiciliare. Nei pazienti più fragili, inoltre, sarebbe opportuno 
aggiungere anche un supplemento di Calcio alla terapia. 
23 
La profilassi antibiotica deve essere iniziata prima dell'induzione dell'anestesia, così 
che il paziente sia coperto in sala operatoria. La somministrazione deve avvenire per 
via intravenosa e non ci sono evidenze che dare antibiotici topici riduca il rischio di 
infezione articolare. 
23
 
La terapia tromboprofilattica è essenziale nell'assicurare un corretto management in 
questi pazienti e, infatti, è ormai obbligatoria in tutti gli interventi di chirurgia 
ortopedica. 
Lo standard terapeutico è l'utilizzo di eparine a basso peso molecolare (LMWH), come 
nadroparina (Seleparina, Fraxiparina), enoxaparina (Clexane), deltaparina (Fragmin). 
Altri farmaci utilizzabili sono il dabigatran (inibitore selettivo della trombina), il 
fondaparinux il rivaroxaban (inibitori selettivi del fattore Xa) e l'acido acetilsalicilico 
(Aspirina).
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Possono essere utilizzati anche presidi meccanici, come calze elastiche a compressione 
graduata (CCG-), compressione pneumatica intermittente (CPI) e altri dispositivi; 
possono essere presi in considerazione da soli nei pazienti a basso rischio TEV o con 
controindicazione ai mezzi farmacologici a causa di alto rischio emorragico, oppure in 
aggiunta ai mezzi farmacologici nei pazienti ad altissimo rischio TEV e con rischio 
emorragico ridotto. 
3 
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Capitolo 3: La coagulazione e sua comune valutazione 
L'emostasi 
 
 
Figura 16: schematizzazione del sistema emostatico 
 
Con il termine di emostasi si comprendono tutti quei meccanismi fisiologici che 
intervengono per evitare perdite di sangue. Essa si svolge attraverso l’intervento finemente 
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sincronizzato di numerosi sistemi fisiologici correlati tra loro. I meccanismi emostatici 
comprendono quattro sistemi principali:  
 il sistema vascolare; 
 le piastrine; 
 il sistema della coagulazione; 
 il sistema fibrinolitico. 
Per cui si possono schematicamente descrivere quattro corrispettive fasi dell'emostasi: 
 fase vascolare o emostasi primaria; 
 fase piastrinica; 
 fase coagulativa o emostasi secondaria; 
 fase fibrinolitca o di risoluzione del coagulo. 
 
Fase vascolare 
 
Il primo evento che si verifica in seguito alla soluzione di continuo di un vaso è 
rappresentato dalla contrazione vasale. Questo fenomeno tende di per sé ad arrestare il 
flusso ematico e a determinare l’emostasi: esso è tuttavia insufficiente per l’emostasi 
permanente, a causa della sua transitorietà. Il fenomeno della contrazione vasale è legato a 
riflessi di tipo neurovegetativo, i quali sono innescati probabilmente dalla lesione 
endoteliale e dalla liberazione di sostanze vasoattive (serotonina, catecolamine) contenute 
nelle piastrine. In ogni caso, il danneggiamento del vaso risulta il momento scatenante di 
tutto il processo emostatico; in particolare, la parete vascolare è ricca di sostanze che, se 
rilasciate, costituiscono un potente stimolo all’attivazione ed all’aggregazione piastrinica: 
il fattore di von Willebrand (vWF), il trombossano A2 (TxA2) ed il fattore attivante le 
piastrine (PAF); in opportune condizioni il vaso danneggiato rilascia anche il Fattore 
Tissutale (TF), un attivatore fondamentale della fase plasmatica. L’intervento in senso 
procoagulante delle cellule endoteliali è comunque bilanciato dalla loro attività di tipo 
anticoagulante. Queste cellule producono sia AntiTrombina III (ATIII), sia alcuni 
proteoglicani, quali il dermatansolfato, condroitinsolfato, eparansolfato. L’eparansolfato, in 
particolare, possiede una capacità di circa 5 volte superiore all'eparina di legare ATIII. 
Così la cellula endoteliale, con i suoi proteoglicani e ATIII, può neutralizzare 
immediatamente la trombina eventualmente formatasi.  
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Fase piastrinica 
 
Una volta che vi è un danno endoteliale, le strutture alle quali le piastrine aderiscono sono 
il collagene sottoendoteliale, microfibrille e altre strutture sottoendoteliali. Subito dopo 
l’adesione, le piastrine producono trombossano A2 (potente sostanza vasocostrittrice 
attivante le proteine) e secernono (release reaction) vari costituenti endocellulari fra i quali 
l’adenosindifosfato (ADP) e il fattore attivante le piastrine (PAF); essi favoriscono il 
successivo processo di aggregazione piastrinica che consiste nell’unione delle piastrine tra 
loro fino a formare il cosiddetto tappo piastrinico, occludente la breccia vasale. si tratta per 
lo più di mediatori autocrini, cioè che vengono rilasciati da un tipo cellulare per stimolare 
lo stesso tipo cellulare. Le piastrine così attivate esprimono sulla loro superficie un 
recettore, detto IIb/IIIa il quale lega un’altra molecola presente nel sito danneggiato: il 
fibrinogeno. Poiché ogni molecola di fibrinogeno può legare due recettori piastrinici 
IIb/IIIa, questo ulteriore ponte molecolare determina una vera e propria cascata 
esponenziale di aggregazione di nuove piastrine, che a loro volta vengono attivate, 
rilasciano i mediatori, esprimono il recettore e si aggregano in un ciclo che si ripete ed in 
pochi secondi rallenta fortemente la fuoriuscita del sangue dal vaso danneggiato. Oltre 
all’ADP, le piastrine attivate liberano molte sostanze contenute nei loro granuli, quali la 
serotonina (vasocostrittrice), proteine adesive (fibrinogeno, fattore di von Willebrand, 
fibronectina) e inoltre le piastrine attivate espongono sulla loro superficie fosfolipidi di 
membrana, i quali fungono da superficie di appoggio per le reazioni della fase della 
coagulazione che interviene subito dopo la fase piastrinica. Il fenomeno della aggregazione 
piastrinica è comunque un processo reversibile, poiché le piastrine tendono a disperdersi 
con ripresa secondaria dell’emorragia, se non interviene la fase coaguliva. La fase 
piastrinica ha quindi un’importanza notevole nel determinismo dell’emostasi primaria, ma 
non è sufficiente per l’emostasi definitiva. 
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Fase della coagulazione 
 
 
Figura 17: via estrinseca, via intrinseca, via comune e loro interazione 
 
E’ la più importante fase dell’emostasi, che in condizioni normali porta ad arresto 
permanente  
dell’emorragia. La coagulazione avviene per opera della trasformazione del fibrinogeno in 
fibrina per azione della trombina, alla cui formazione si giunge attraverso l’attivazione di 
alcuni fattori, che sono trasformati da zimogeni ad enzimi attivi (proteasi seriniche), e di 
altri cofattori non enzimatici (fattore V e VIII). Importante è anche l’intervento degli ioni 
calcio e dei fosfolipidi di membrana cellulare (ad es. l'attivazione del fattore X e della 
protrombina si verificano a livello delle membrane cellulari). La fase plasmatica si 
caratterizza per il suo funzionamento “a cascata”. Una proteina viene attivata e la sua 
attivazione determina la trasformazione di una seconda proteina dalla forma inattiva alla 
forma attiva, a sua volta in grado di attivare una terza proteina e così via. La successione 
degli eventi è estremamente specifica, per cui la prima proteina non può attivare la terza. 
La catena di reazioni non avviene in soluzione ma solo su una superficie, come quella del 
vaso danneggiato che fornisce la base di appoggio necessaria per l’incontro di queste 
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proteine e la loro attivazione a cascata. Non tutti i fattori della coagulazione agiscono con 
meccanismo enzimatico; alcuni, ad esempio, i fattori VIII e V agiscono come cofattori 
catalizzanti. L’attivazione avviene in presenza di molecole coadiuvanti, dette cofattori 
come il Tissue Factor (TF) il quale, in condizioni normali, si trova nella parete dei vasi ma, 
esposto in seguito a lesione, svolge il suo ruolo di attivatore di un importante passaggio 
della cascata coagulativa, l’attivazione del fattore VII il quale, attivato, determina 
l’attivazione del fattore X. Il fattore X attivato, in presenza di calcio e fattore V attivato, 
trasforma il fattore II (o protrombina) in fattore II attivato (trombina); la trombina è 
responsabile della trasformazione finale del fibrinogeno in fibrina. E’ prassi comune 
individuare due cascate di eventi che possono portare alla coagulazione, dette via 
“intrinseca” e via “estrinseca” che convergono poi in una via “comune”, quella che dal 
fattore X attivato porta alla trasformazione della protrombina in trombina la quale è 
l’effettore finale della trasformazione del fibrinogeno in fibrina. Secondo questo schema la 
via “intrinseca” avverrebbe sostanzialmente in vitro, quando il sangue viene a contatto con 
una superficie dotata di carica negativa (infatti viene detta anche attivazione attraverso la 
fase di contatto). Nella via intrinseca il fattore XII attivato attiva il fattore XI, il quale 
attiva il fattore IX il quale attiva infine il fattore X per confluire nella via comune già 
descritta sopra. La via estrinseca sarebbe invece la cascata coagulativa che si verifica in 
vivo, nell’organismo, in cui l’elemento chiave è la tromboplastina, una molecola costituita 
da una parte proteica (il Tissue Factor) e da una parte lipidica; la tromboplastina, rilasciata 
dal vaso danneggiato, attiva il fattore VII, il quale attiva il fattore X per convergere quindi 
nella via comune. Importante per una corretta emostasi è anche l’amplificazione di tali 
processi che avviene anche grazie al fatto che il fattore VII è in grado di attivare il fattore 
X e che la trombina è in grado di attivare il fattore VIII (cofattore del IX), il fattore V 
(cofattore del X) ed il fattore XI che attiva anch’esso il fattore X. La repentina disponibilità 
di elevate quantità di trombina rende, quindi, possibile la trasformazione del fibrinogeno in 
fibrina.  
Il fibrinogeno è una proteina composta da tre sub-unità proteiche detta alfa, beta e gamma: 
l’unione di due di questi trimeri forma la molecola di fibrinogeno. La trasformazione del 
fibrinogeno nel coagulo di fibrina è un processo in tre tappe: in una prima fase la trombina 
opera una scissione proteolitica di alcuni segmenti del fibrinogeno, producendo due tipi di 
frammenti, il fibrinopeptide A ed il fibrinopeptide B e liberando i monomeri di fibrina i 
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quali tendono a polimerizzare tra loro, unirsi cioè come i pezzi di un puzzle in cui ogni 
elemento ne lega altri due (seconda fase); in una terza fase il fattore XIII, attivato sempre 
dalla trombina, si occupa di stabilizzare i monomeri di fibrinogeno unendoli con legami 
chimici covalenti.  
 
Fibrinolisi 
 
Nell’emostasi interviene un’altra componente, la fibrinolisi, la quale in realtà è una 
componente antiemostatica in quanto la sua attivazione determina la dissoluzione del 
coagulo di fibrina. Tuttavia è importante considerare anche la fibrinolisi nel contesto 
dell’emostasi proprio perché una sua alterazione può essere responsabile di diatesi 
emorragiche. Prodotto finale di questo meccanismo è la produzione di plasmina, enzima 
proteolitico capace di lisare la fibrina. La plasmina è generata a partire da un precursore 
plasmatico inattivo, il plasminogeno, attraverso 3 sistemi: attivazione intrinseca mediante il 
fattore XIIa , la callicreina e il chininogeno ad alto peso molecolare; attivazione estrinseca 
mediante azione dell’attivatore tissutale del plasminogeno (t-PA) rilasciato dalla parete 
vasale dopo vari stimoli; ed infine attivazione esogena con urochinasi e streptochinasi.  
Le attivazioni intrinseca ed estrinseca sono a loro volta regolate dalla presenza di 
inattivatori plasmatici (inibitore dell’attivazione del plasminogeno) e della presenza di 
inibitori capaci d’inattivare la plasmina circolante (α2-antiplasmina e α2-macroglobulina, 
antitrombina, α1-antitripsina, inibitore della C1-esterasi e antichimotripsina). La fibrino 
formazione, oltre che dal sistema fibrinolitico è regolata anche da un sistema di 
anticoagulanti naturali.  
L’antitrombina III è il principale inibitore fisiologico delle proteasi seriniche generate 
durante l’attivazione del sistema coagulativo. Essa inattiva la trombina e i fattori Xa, IXa, 
XIa, XIIa, questa inattivazione è accelerata notevolmente dall’eparina.  
La Proteina C è una glicoproteina plasmatica che, nella sua forma attiva, inattiva i fattori 
Va e VIIIa. La Proteina S è il cofattore della proteina C, essenziale alla sua azione 
anticoagulante.  
Il cofattore eparinico II, per lungo tempo ritenuto una funzione dell'antitrombina III (o 
cofattore eparinico), in realtà esso rappresenta un sistema specifico d’inibizione della 
trombina, che si differenzia completamente dall’antitrombina III. Dal punto di vista 
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funzionale si differenzia dall’AT III perché la trombina ne è inibita, non inattivata. Per 
esplicare la sua azione sulla trombina, essa richiede la presenza di tracce di eparina; il 
cofattore eparinico II è inattivo sul fattore Xa. 
 
Tests di laboratorio 
 
Lo scopo principale della diagnostica di laboratorio delle sindromi tromboemboliche è 
quello di identificare accuratamente, a livello biochimico e molecolare, le alterazioni ed i 
deficit presenti nei soggetti che hanno già manifestato una chiara sintomatologia 
trombotica ed in quelli ancora in fase asintomatica. I tests di laboratorio più utilizzati nella 
pratica clinica vengono di seguito elencati ed esplicati: 
 
PT e aPTT: tempo di protrombina e tempo di tromboplastina parziale attivata 
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I fattori che determinano un'alterazione del PT si ritengono classicamente appartenenti alla 
sola via estrinseca, viceversa per quanto riguarda i fattori che determinano la rilevazione 
del PTT; quelli che influiscono su entrambi questi test di laboratorio, invece, sono da 
considerarsi all'interno della via comune.  
PT e aPTT non riflettono la reale situazione della coagulazione del sangue in vivo, ma, 
poiché i fattori plasmatici che intervengono in questo complesso sistema sono molteplici, 
sono degli esami di laboratorio molto utili che vengono utilizzati routinariamente come 
screening per evidenziare lo stato di tali fattori.  
  PT: o tempo di protrombina, esamina i fattori coinvolti nella via estrinseca (F VII) e 
nella via comune (F II, V, X e fibrinogeno), anche se non si dimostra sensibile 
nell'evidenziare una modesta riduzione del fibrinogeno (che determinerebbe un 
allungamento del PT). Viene eseguito mettendo il fattore tissutale (TF) a contatto col 
campione di sangue e misurando il tempo che intercorre fino alla formazione del 
coagulo. Classicamente, come risorsa di fattore tissutale, veniva utilizzato 
dell'omogeneizzato di tessuto cerebrale; adesso invece sono disponibili anche moderne 
tecniche che utilizzano TF ricombinante. Le principali indicazioni sono: nel 
monitoraggio di pazienti con una pregressa emorragia, negli accertamenti pre-operatori 
e per delineare uno stato basale della condizione del paziente in esame e negli 
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accertamenti del perioperatorio; l'indicazione principale e per il quale questo esame è 
universalmente il più utilizzato è, tuttavia, il controllo della terapia anticoagulante orale 
(TAO) con Warfarin. Per questo è stato necessario standardizzare i risultati del PT, 
tradizionalmente diversi da laboratorio a laboratorio, sulla base del materiale utilizzato 
come reagente. Per fare questo si è adottato un indice internazionale, detto INR 
(International Normalized Ratio), calcolato come funzione di un range standard di un 
dato laboratorio, corretto per i diversi reagenti utilizzati in ogni singolo laboratorio. E' 
necessario però specificare che l'INR è stato introdotto per la sola valutazione della 
TAO e non è in grado di diagnosticare altri tipi di coagulopatia, come ad esempio la 
carenza di fattori da insufficienza epatica; 
 
  aPTT: o tempo di tromboplastina parziale attivata, rappresenta lo strumento per 
valutare la via intrinseca (chininogeno ad alto peso molecolare (HMWK), 
precallicreina, F XII, XI, IX, VIII) e la via comune (F II, V, X e fibrinogeno). Le 
principali indicazioni sono le stesse del PT, con l'eccezione del follow up della TAO, 
che con questo test non è possibile; piuttosto viene diffusamente utilizzato per il follow 
up dei pazienti in terapia con eparina, il cui uso determina un aumento significativo 
dell'aPTT, anche se la possibilità di misurare direttamente i livelli plasmatici di eparina 
sarebbe da preferire, anche se non avviene nella pratica comune. Per ottenere l'aPTT il 
campione di sangue viene addizionato con una miscela di fosfolipidi, ma senza TF, e 
con l'aggiunta di un iniziatore da contatto, come la silica; si misura dunque il tempo che 
intercorre fino alla formazione del coagulo. 
 
Un prolungamento isolato dell'aPTT, escluso un errore di laboratorio, deve far pensare alla 
riduzione o alla completa assenza di uno dei fattori implicati nella via intrinseca. 
L'alterazione della via comune è da escludersi poiché non vi è un contemporaneo 
allungamento del PT. La causa del deficit può essere congenita (ad esempio nell'emofilia) 
o acquisita, come nel caso di insufficienza epatica, anche se in questo caso è molto difficile 
trovare il PT normale; causa di un deficit acquisito isolato può essere la presenza di 
autoanticorpi contro specifici fattori, la cui diagnosi differenziale è da affidare a studi misti, 
oppure può essere segno di lupus anticoagulant, patologia che costituisce un fattore di 
rischio indipendente per trombosi.  
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Il significato clinico di un prolungamento dell'aPTT è variabile da paziente a paziente, 
poiché dipende dai fattori coinvolti in tale alterazione: il deficit dei fattori VIII, IX e XI  
espone il paziente a gravi conseguenze emorragiche; d'altra parte il deficit di fattore XII, 
precallicreina o HMWK non ha un importante rilievo sotto il profilo clinico. E' quindi 
necessario, unitamente alla clinica e all'esame obiettivo, eseguire sul sangue di questi 
pazienti esami più raffinati per la ricerca dell'alterazione specifica.  
Un allungamento isolato del PT, viceversa e sempre con l'esclusione di errori, è da mettere 
in relazione con un deficit di fattore VII. Tuttavia c'è da sottolineare come il FVII abbia 
un'emivita sensibilmente più breve rispetto agli altri fattori della coagulazione, per cui un 
allungamento del PT potrebbe essere segno precoce di una coagulopatia generalizzata 
(come l'insufficienza epatica), che coinvolga anche gli altri fattori. Inoltre, per capire il 
razionale di seguire una terapia con Warfarin attraverso il PT e non con l'aPTT, è 
necessario spiegare che per avere un valore normale di PT è necessaria una quantità molto 
maggiore di FII e FX (componenti della via comune) rispetto a quanto serva all'aPTT; di 
conseguenza il PT si allunga selettivamente e inesorabilmente durante la TAO e in tutti gli 
stati di carenza di vitamina K. 
Un prolungamento di entrambi gli esami è solitamente visibile durante una coagulopatia 
generalizzata, cioè che interessi sia la via intrinseca che quella estrinseca, come ad esempio 
l'insufficienza epatica o una coagulopatia da consumo. Però può anche esistere 
un'alterazione dei fattori della via comune; in particolare il deficit di fibrinogeno è la 
situazione più frequente e si può avere sia una diminuzione dei suoi livelli 
(ipofibrinogenemia), sia una alterazione della sua funzione, che lo rende inadatto come 
substrato per la trombina (disfibrinogenemia). Come detto precedentemente un'alterazione 
della via comune può manifestarsi inizialmente anche con un allungamento isolato del PT, 
mentre l'intossicazione/overdose da eparina solitamente determina un prolungamento di 
entrambi. Altra condizione in cui si vedono aumentati entrambi è l'utilizzo terapeutico di 
inibitori della trombina (es. argatroban). 
Di contro, un accorciamento del PT e dell'aPTT è un evento molto più raro e occasionale. 
Un PT corto ha un significato ancora sconosciuto; può trovarsi in pazienti che facciano 
utilizzo terapeutico si rFVIIa (fattore VII attivato ricombinante). Un aPTT accorciato può 
essere indice di un elevazione del FVIII che è una proteina della fase acuta e aumenta di 
conseguenza negli stati infiammatori e nelle malattie acute. E' dunque spesso possibile 
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vedere un aPTT corto transitoriamente nei pazienti ospedalizzati mentre, quando tale 
alterazione è persistente, soprattutto nei pazienti senza condizioni infiammatorie, 
condiziona un fattore di rischio indipendente per trombosi. Sarebbe dunque giustificata una 
valutazione del FVIII e del rischio globale di trombosi in quei pazienti che abbiano un 
aPTT corto in modo prolungato.  
 
Conta piastrinica 
36 
 
La misurazione della piastrine (PLT) plasmatiche è un esame che entra nella comune 
valutazione di laboratorio all'interno di un inquadramento completo del sangue del paziente. 
E' utilizzato per valutare i pazienti che stanno sanguinando o per identificare quelli a 
rischio di sanguinare, così anche per evidenziare stati di mieloproliferazione o di trombosi 
associati a trombocitosi (aumento del numero di PLT nel plasma). 
Il gold standard per la misurazione è stato per molti anni la conta manuale con il 
microscopio ottico da parte del personale di laboratorio. Ad oggi questo metodo viene 
riservato solo ai casi in cui si debba confermare un dato non convincente fornito dalle 
apparecchiature di misurazione automatica (basate sull'impendenziometria o sulla citometri 
di flusso), che ad oggi sono le più utilizzate; solo in piccoli e periferici laboratori può 
persistere l'utilizzo della conta manuale.  
E' un esame puramente quantitativo e non da informazioni sulla funzionalità delle PLT.  
 
 
BT e PFA: tempo di emorragia e analisi della funzione piastrinica 
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Sono due tests usati per avere informazioni sull'emostasi primaria del paziente; il BT è un 
test in vivo e misura banalmente il tempo che impiega a cessare di sanguinare un taglio 
uniforme sulla cute del paziente; il PFA è un test in vitro che misura il tempo che impiega 
ad occludersi una finestra in una membrana protetta attraverso la quale viene fatto passare 
forzatamente il sangue citrato del paziente ad elevato gradiente di velocità. 
Un esame che valuti l'emostasi primaria è molto utile per valutare tutti quei pazienti con 
una storia di sanguinamenti profusi e anche come screening in alcune situazioni ad alto 
rischio emorragico, come ad esempio tonsillectomie e adenoidectomie nei giovani pazienti. 
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Il BT però è stato rimpiazzato quasi in pianta stabile dal PFA, automatizzato, meno 
invasivo, facile da fare e più riproducibile. Inoltre si è visto che il BT è fortemente 
operatore-dipendente, non consente di prevedere un sanguinamento chirurgico eccessivo 
nei pazienti senza storia di sanguinamento, non esclude, se normale, la possibilità di un 
sanguinamento profuso e non può essere utilizzato per identificare quei pazienti che 
abbiano recentemente fatto uso di terapia con ASA o FANS.  
Per questo viene preferito il PFA. Come detto questo rappresenta il tempo di chiusura 
(closure time o CT) di una finestra posta dentro una membrana protetta con collagene e 
epinefrina (CEPI) o con collagene e adenosina trifosfato (CADP). E' un test più sensibile 
del BT per valutare le alterazioni del Fattore di Von Willebrand, per cui è utile nello 
screening delle VWD (malattie di Von Willebrand). Come il BT non ha una buona 
sensibilità per i disordini funzionali delle PLT, per cui non è utilizzabile da solo per uno 
studio routinario dei pazienti che abbiano disordini piastrinici, ma deve essere sempre 
accompagnato ad un'accurata anamnesi clinica per capire in quali pazienti è necessario far 
seguire un iter diagnostico più specifico. Infine, pochi studi hanno preso in considerazione 
l'utilizzo del PFA come possibile metodo predittivo dell'outcome clinico e come 
monitoraggio terapeutico.  
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Capitolo 4: Trombosi e Tromboembolia 
 
I disturbi dell'emostasi possono essere divisi in due categorie:  
 aumento dell'attività emostatica o malattie trombotiche; 
 riduzione dell'attività emostatica o malattie emorragiche. 
Lasciamo da parte il secondo gruppo, il cui studio non rientra nelle prospettive della nostra 
ricerca. 
Per trombosi si intende un processo patologico che consiste nella formazione di una massa 
semisolida, aderente alla parete vascolare almeno in un punto, detta appunto trombo, 
formata dai costituenti del sangue all’interno del sistema vascolare, quando il soggetto è in 
vita.  
 
 
Figura 18: triangolo di Virchow 
 
Virchow nel lontano 1856 studiò la fisiopatogenesi della formazione trombotica e 
individuò tre categorie di alterazioni, strettamente correlate tra loro, nel determinismo di 
tale evento patologico. Tale concetto è ancora valido e si parla di triade di Virchow: 
 Il danno endoteliale, che comporta l’esposizione del collagene sub-endoteliale, 
l’adesione piastrinica e l’esposizione del fattore tissutale, che innescano il processo di 
coagulazione con formazione del trombo. Questa condizione può interessare il cuore in 
conseguenza di un danno dell’endocardio nell’infarto, la circolazione arteriosa, nel 
caso di una placca ateromasica ulcerata ed i vasi danneggiati da traumi ed infezioni. È 
stato inoltre dimostrato che alcuni fattori sono in grado di determinare alterazioni 
funzionali dell’endotelio, tali da favorire l’interazione piastrine-endotelio, in assenza di 
un precedente danno endoteliale. Nelle trombosi venose, infine, la parete vascolare si 
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presenta in genere integra da un punto di vista istologico, per cui si ritiene che alcuni 
fattori estrinseci giochino un ruolo patogenetico determinante nell’insorgenza di tali 
trombosi (l’attività fibrinolitica rilasciata dalle cellule endoteliali delle vene degli arti 
inferiori risulta essere minore rispetto a quella delle vene degli altri distretti; una 
riduzione del tono venoso può essere un fattore patogenetico importante); 
 le alterazioni del flusso sanguigno. Il flusso ematico, nei vasi sanguigni segue le leggi 
del flusso laminare, secondo le quali, il sangue tende a scorrere in strati cilindrici 
concentrici che hanno velocità massima al centro e progressivamente inferiore man 
mano che ci si spinge verso la parete vasale, a contatto con la quale si ha una lamina 
praticamente statica. Responsabili di un'alterazione del flusso laminare sono soprattutto 
la stasi ematica, in cui la velocità del sangue si riduce, e la turbolenza, per la quale il 
flusso non ha più il suo andamento in lamine parallele, ma diviene irregolare; 
 gli stati di ipercoagulabilità, distinguibili a loro volta in primitivi o genetici (mutazioni 
del fattore V di Leiden, deficit di antitrombina III, difetti della fibrinolisi…) ed in 
secondari o acquisiti (prolungate immobilizzazione e degenza a letto, infarto 
miocardico, danno tissutale in seguito ad interventi chirurgici, traumi od ustioni, cancro, 
protesi valvolari cardiache…).  
 
In dipendenza dal distretto dove si instauri, il trombo può avere delle caratteristiche 
anatomopatologiche differenti: nel distretto arterioso, dove i fattori della coagulazione si 
diluiscono per la rapidità del flusso, il trombo tende a rimanere costituito per lo più da 
piastrine, perché la coagulazione è sfavorita. Si parla in questo caso di trombo bianco; 
nelle vene, dove invece il processo di aggregazione piastrinica si complea con quello della 
coagulazione a causa del lento flusso, si avrà la formazione del trombo rosso, chiamato 
così perché nel reticolo di fibrina vengono imprigionati i globuli rossi. Quando un trombo 
sia composto da strati sovrapposti bianchi e rossi (strie di Zahn) è detto trombo variegato. 
Tutti i trombi sono adesi in modo solido alla parete cardiaca o dei vasi e presentano forme 
e dimensioni variabili: da piccole masse vagamente sferiche a strutture allungate in cui si 
possono distinguere una “testa”, nel punto di origine del trombo, ben adesa alla parete, un 
“corpo” ed una “coda” libera nel lume del vaso o lassamente attaccata. Nella circolazione 
arteriosa la coda si forma in senso retrogrado, mentre nelle vene si forma nella stessa 
direzione del flusso e tende a frammentarsi dando origine ad un embolo.  
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Figura 19: Trombosi venosa profonda 
 
I trombi rossi si formano nel versante venoso del sistema circolatorio e sono legati 
principalmente alla stasi del flusso; nel 90% dei casi si localizzano a livello degli arti 
inferiori; qui possono dare una trombosi delle vene superficiali, soprattutto la safena in 
presenza di varici, che determina clinicamente dolore, gonfiore e congestione ma scarsa 
tendenza all'embolizzazione; la trombosi venosa profonda (TVP o DVT) è invece ben più 
pericolosa perché nel 50% dei casi è asintomatica e può esordire con un quadro di embolia 
polmonare (EP), anche massiva.  
 
Accenni di clinica e diagnosi della TVP e della EP 38, 39 
 
TVP: la prevalenza della malattia non è affatto trascurabile: basti pensare che circa un 
terzo dei pazienti al di sopra dei 40 anni che subiscono un intervento chirurgico maggiore o 
vengono colpiti da infarto miocardico acuto sviluppa trombosi delle vene profonde, 
complicata o non da tromboembolia polmonare, e che di questi, come detto, circa la metà 
non vengono riconosciuti se non mediante accurate indagini cliniche e strumentali. 
Le sedi maggiormente colpite dalla malattia sono rappresentate dai vasi profondi degli arti 
inferiori, giunzione iliaco-femorale, femorale, poplitea e vasi venosi del  polpaccio. Di 
queste, la trombosi delle vene del polpaccio è la più insidiosa, in quanto questo territorio è 
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drenato da almeno tre grossi vasi venosi; ciò rende molto meno appariscenti i sintomi e i 
segni di ingorgo venoso.  
L’esordio clinico della malattia è per lo più insidioso ed esistono non pochi casi in cui 
l’affezione si manifesta con una tromboembolia polmonare: i sintomi sono spesso 
aspecifici o del tutto assenti: senso di peso a carico di un arto, aggravato dalla 
deambulazione, modesta dolenzia o, più raramente, franco dolore. I segni clinici più 
comuni sono rappresentati dall’edema, dall’aumento della temperatura cutanea locale e 
dalla dolorabilità.  
È in ogni caso indispensabile, viste le possibili gravi conseguenze di un misconoscimento 
della malattia, non accontentarsi dei semplici segni clinici, ma utilizzare tutti i mezzi 
diagnostici a disposizione: tra questi, i più facilmente disponibili sono rappresentati 
dall’ultrasonografia Doppler, dalla pletismografia ad impedenza e dalla compressione 
ultrasonica. Nei casi dubbi è indicato il ricorso ad indagini cruente, quali la flebografia, o a 
metodi radioisotopici, come la fissazione del fibrinogeno marcato.  
 
EP: L’embolia polmonare è un’ostruzione, più o meno estesa, dell’albero arterioso 
polmonare da parte di materiale estraneo che proviene da altri distretti vascolari (vene 
sistemiche o cuore destro) e raggiunge il piccolo circolo con la corrente ematica.  
Spesso l’embolia polmonare decorre inavvertita o quasi. L’ostruzione di una o poche 
arteriole polmonari non provoca infatti, solitamente, grossi danni né locali né generali.  
Se si tratta di una embolia polmonare di modesta entità, il paziente si limiterà ad accusare 
un’improvvisa dispnea, senza causa apparente, con leggera ipotensione e tachicardia. Il 
laboratorio può rilevare una modesta ipossia arteriosa.  
Se l’embolia, pur essendo modesta, provoca un infarto polmonare (per la presenza di 
condizioni favorenti, come scompenso sinistro o stenosi mitralica), i sintomi e segni sono 
più numerosi. Oltre alla dispnea e alla tachipnea (aumentata frequenza respiratoria), 
compare dolore trafittivo toracico che si accentua con gli atti del respiro: è dovuto 
all’irritazione pleurica in corrispondenza dell’infarto e può comparire anche un giorno 
dopo l’embolia. Al dolore si associa spesso la tosse con un caratteristico espettorato 
ematico “rugginoso”. 
Il polso è frequente e la pressione normale o bassa; rantoli crepitanti, sfregamenti pleurici, 
sibili, ottusità alla percussione, possono essere altri segni riscontrabili.  
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Spesso comunque, anche in caso di infarto, la dispnea improvvisa e la tachicardia sono gli 
unici segni rivelatori.  
L’embolia massiccia con grave ostruzione al flusso polmonare produce un quadro clinico 
più drammatico. All’esordio il paziente può avere una sincope (perdita di coscienza per 
insufficiente flusso cerebrale) o un arresto cardiaco (per insufficiente irrorazione 
miocardica); oppure, quando il flusso si riduce molto ma resta sufficiente a perfondere 
cuore e cervello, può comparire un quadro di shock circolatorio (cardiogeno) con grave 
ipotensione, tachicardia, cute fredda e sudata, anuria.  
Se il paziente sopravvive (e ciò accade in meno del 10% dei casi e soprattutto entro le 
prime 2 ore dall’esordio),tutti i sintomi e segni progressivamente si riducono e poi 
scompaiono entro le 2 settimane successive. 
La diagnosi di embolia polmonare è tutt'oggi una delle diagnosi più difficili da eseguire in 
tutto il panorama medico. Numerosi sono gli strumenti che possono essere utilizzati, ma 
nessuno è sensibile e allo stesso tempo specifico abbastanza per consentire una diagnosi 
certa. I reperti strumentali devono essere sempre confrontati con quelli clinici per arrivare a 
una capacità diagnostica elevata che, nonostante tutto, rimane ancora insufficiente. 
Elettrocardiografia, Ecocardiografia, Rx torace, TC spirale toracica, RM con gadolinio, 
angiografia polmonare, scintigrafia polmonare sono gli esami strumentali che abbiamo a 
disposizione e che possono essere diversamente associati.  
 
Tromboembolia nella frattura di femore prossimale 
 
La TVP riconosce due generi di fattori di rischio: 
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 intrinseci, legati al paziente, tra i quali: 
 storia individuale o familiare di eventi TE; 
 trombofilia: 
 congenita: 
 deficit di ATIII; 
 deficit di proteina C; 
 deficit di proteina S; 
 mutazione R506Q del FV di Leiden; 
 mutazione G20210A della protrombina; 
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 acquisita:  
 Lupus anticoagulant syndrome (LAC); 
 presenza di anticorpi anti-fosfolipidi, anti-cardiolipina e/o anti- 
beta2glicoproteina I; 
 
 processi neoplastici in atto e/o e relativa chemioterapia; 
 obesità (BMI > 30); 
 allettamento (> 3 giorni); 
 età ( > 60-70 anni); 
 presenza di una frattura (in particolare agli arti inferiori); 
 terapia ormonale sostitutiva/utilizzo di pillola anticoncezionale estro-progestinica; 
 gravidanza o puerperio (fino a 6 mesi dopo il parto); 
 recente IMA o stroke; 
 malattie infiammatorie croniche dell'intestino (MC o RCU); 
 insufficienza respiratoria/cardiaca cronica; 
 sepsi o infezioni severe; 
 gravi vene varicose; 
 sindrome nefrosica; 
 estrinseci, correlati alla procedura terapeutica: 
 durata della chirurgia; 
 invasività della procedura chirurgica; 
 posizione del paziente sul tavolo operatorio (specialmente se pronato); 
 torsione o trazione forzata di un arto che determina un danneggiamento vasale o 
procedure quali il tourniquet; 
 intervallo che intercorre prima che il paziente riprenda la deambulazione normale. 
 
Visti i fattori di rischio, è dunque comprensibile come una delle complicanze più temibili 
nella chirurgia per frattura di femore prossimale, sia la tromboembolia (TE). Per 
comprendere le dimensioni di tale evenienza si pensi che negli USA si stimano circa 
900000 casi/anno di episodi tromboembolici, con circa un terzo dei casi (300000/anno) che 
vanno incontro a exitus per EP; i restanti 2/3 che sopravvivono, a causa delle molteplici 
ospedalizzazioni e dei ricoveri spesso prolungati, determinano una grave spesa pubblica 
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che si aggira tra i 5,8 e i 7,8 miliardi di dollari. Considerato il fatto che, come detto, non 
tutte le TVP sono sintomatiche, il reale impatto di tale complicanza è probabilmente molto 
più elevato.
 41
   
Senza terapia profilattica la TE è la seconda complicanza più frequente nella pratica 
chirurgica ortopedica, dopo le infezioni, tanto che l'incidenza di TVP si assesta tra il 42% e 
il 57% dopo protesi d'anca e l'incidenza di EP tra il 0,9% e il 28%. 
4
 Dopo 20 anni di 
sviluppo farmacologico si sono creati farmaci sempre più efficaci nella prevenzione della 
TE: una recente meta-analisi sull'incidenza di TE sintomatica durante il ricovero  in 
pazienti in terapia ha dimostrato come, per le protesi d'anca, l'incidenza media con uso di 
LMWH
  
fosse di 0,58% e con l'utilizzo di inibitori dei Fattoti Xa o IIa fosse di 0,31%. 
Tuttavia, queste cifre salgono al 2-5% se viene considerato anche il periodo post-ricovero, 
probabilmente perché il trauma chirurgico coinvolge le vene femorali, di grosso calibro, 
che impiegano tempo per trombizzare completamente e, di conseguenza, si rendono 
sintomatiche in un periodo più lungo. 
4
 Questo dato è confermato da un'ulteriore review 
che dimostra come una terapia profilattica per un periodo prolungato (>28 giorni anzi che i 
canonici 7-10 giorni) sembra produrre un risultato migliore. 
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Nonostante si sia raggiunto questo grande miglioramento nella prevenzione della malattia 
TE, adesso siamo in una situazione di “stallo” per la quale non riusciamo a perfezionare 
queste statistiche e vi sono molte ricerche che stanno studiando la reale efficacia della 
terapia eparinica e  la dose migliore da somministrare.  
 
Una forma particolare e ancora poco compresa di TE che interessa la chirurgia d'anca è la 
così detta malattia o sindrome da cemento, che si può presentare intraoperatoriamente 
durante gli interventi che prevedono l'innesto di una protesi cementata.  
E' una forma di embolia relativamente rara ma probabilmente sottostimata perché non 
ancora studiata nel dettaglio, tanto che non ha ancora una sua definizione accettata. Le 
manifestazioni cliniche includono ipossia, ipotensione, aritmia, aumentata resistenza del 
circolo polmonare e arresto cardiaco che si verificano durante una delle cinque fasi che 
caratterizzano l'inserimento di una protesi d'anca cementata: alesatura femorale, impianto 
del cemento a livello acetabolare o femorale, inserzione della protesi, riduzione 
dell'articolazione; alle volte può verificarsi anche al momento dello sgonfiamento del 
laccio emostatico (tourniquet) al termine della procedura. 
43
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Ma cosa accade a questi pazienti? Alcune teorie sono state avanzate per spiegare tale 
fenomeno: 
  modello monomero-mediato: il cemento, o polimetilmetacrilato (PMMA) utilizzato in 
chirurgia protesica  è costituito da monomeri di metilmetacrilato (MMA) i quali 
provocano vasodilatazione in vitro. Tale evidenza non è però stata confermata dagli 
studi in vivo. Si è quindi suggerito che l'evento embolizzante non sia tanto di natura 
chimica quanto di natura meccanica, dovuto alla forte pressione con cui il cemento 
viene impiantato. 
43 
  Modello embolico: tutt'ora quello più accreditato e basato su evidenze 
anatomopatologiche e su ricerche funzionali. Gli emboli si creerebbero a causa della 
elevata pressione intramidollare che si viene a produrre durante la cementazione e 
l'impianto della protesi; il PMMA andrebbe incontro a una reazione esotermica, 
espandendosi spontaneamente nello spazio tra la protesi e l'osso del paziente, 
intrappolando aria e contenuto midollare, che verrebbero dunque sospinti verso il 
circolo venoso. 
43
 In letteratura troviamo alcuni casi segnalati i cui è stata eseguita 
l'autopsia nel paziente dopo la morte: tipicamente vengono trovati molteplici emboli 
occlusivi costituiti da grasso e materiale midollare amorfo a livello della circolazione 
polmonare ma, eventualmente, anche in altri distretti, come quello renale e pancreatico. 
Nei cani è descritto come l'utilizzo di cemento provochi una liberazione di emboli 10 
volte superiore a ciò che si verifica senza l'utilizzo del cemento e, all'autopsia, gli 
animali si presentavano con emboli grassosi e di materiale midollare nel microcircolo 
polmonare. 
43 
 
Uno studio funzionale su 15 pazienti a cui sono state monitorate la pressione arteriosa, la 
pressione polmonare, il volume tele-diastolico del ventricolo destro e la frazione d'eiezione 
del ventricolo destro durante la cementazione, ha dimostrato che l'impianto di cemento 
provoca una pronunciata vasocostrizione del letto polmonare e una riduzione della 
funzionalità ventricolare destra; inoltre è stata segnalata un'alterazione del rapporto 
ventilazione/perfusione, tipico riscontro dell'embolia polmonare. 
44 
Come accennato la liberazione di microemboli non è una conseguenza esclusiva delle 
protesi cementate: studi basati sull'ecocardiografia trans-esofagea hanno visto come una 
fine cascata di microemboli interessi  le camere cardiache (in particolare atrio e ventricolo 
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destri) sia dei pazienti con impianto di protesi cementata sia in quelli con protesi non 
cemetata; la grossa differenza è però data dalla frequenza con cui queste 
microembolizzazioni si verificano nei due gruppi: nelle cementate quasi la totalità dei 
pazienti (93,4% 
45
) mentre una porzione molto inferiore nelle non cementate; inoltre vi è 
differenza anche nell'entità di tale embolizzazione: nelle protesi cementate appare come 
una “tempesta di neve”, paragone con cui si rende bene l'entità della microembolizzazione. 
In più circa un terzo dei pazienti aveva, all'interno di questa “tempesta”, dei frammenti più 
grandi di 10 mm 
43 
e circa la metà dei frammenti più grandi di 5 mm. 
45
 Un'altra differenza 
è il momento operatorio in cui si verifica il fenomeno: nelle non cementate la liberazione 
di microemboli è uniforme per tutto il periodo, mentre nelle cementate si hanno dei picchi 
di liberazione (di conseguenza un effetto potenzialmente più pericoloso) durante l'alesatura, 
l'inserzione e la riduzione dell'articolazione. 
43, 45 
Basandosi su questo, un recente articolo di Aprile 2013 
46
 ha studiato su cadavere 
l'impianto di cemento ad alta viscosità rispetto a quello a bassa viscosità (ciascun cadavere 
subiva una protesizzazione cementata con un tipo di cemento ad uno dei due arti inferiori e 
con l'altro tipo nel controlaterale), scoprendo che il cemento a bassa viscosità abbassa 
molto la pressione intramidollare che si viene a creare (20 psi vs 4 psi), senza modificare di 
molto la forza dell'impianto. Forse in un futuro l'utilizzo di cemento a bassa viscosità 
consentirà di abbattere ulteriormente l'incidenza di tale complicanza.  
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Capitolo 5: La tromboelastografia (TEG®) 
 
 
Figura 20: il macchinario TEG® 
 
La tromboelastografia è un test di valutazione della coagulazione sanguigna che è stato 
sviluppato per la prima volta da Hartert nel 1948 e utilizzata nei laboratori di ematologia 
negli anni '50-'60, come metodo per registrare le proprietà viscoelastiche di un campione di 
sangue intero attraverso le sue tre fasi principali: formazione del coagulo, retrazione del 
coagulo e sua eventuale lisi.  
Fu inizialmente utilizzata nella chirurgia epatica ma, dopo promettenti risultati, il suo 
utilizzo venne esteso anche ad altre specialità chirurgiche, principalmente in 
cardiochirurgia e in traumatologia; inoltre, in tempi più recenti, il TEG® si è imposto come 
metodica diagnostica e guida terapeutica anche in altri ambiti, come l'ostetricia e l'urologia.  
La tecnica consiste nel collocare, con un’apposita pipetta, una quantità nota di sangue (0,36 
ml) dentro un contenitore riscaldato (37°C); qui s’immerge un pistoncino sospeso, 
connesso ad un filo di torsione; quindi con un sottile film di olio vegetale si isola il 
campione dall’ambiente circostante. Il contenitore inizia a ruotare lentamente avanti e 
indietro con un angolo di 4,45 gradi. I legami di fibrina che si formano tra le pareti del 
contenitore e quelle del pistone, ivi immerso, determinano il movimento del filo di torsione. 
Inizialmente, poiché il sangue è ancora liquido, il movimento del contenitore non influenza 
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quello del pistone, ma, non appena il coagulo di fibrina comincia a formarsi, il pistone 
inizia a muoversi insieme al contenitore, divenendo sempre più solidale al suo movimento 
rotatorio. Come conseguenza della lisi del coagulo, il mezzo di connessione tra pistone e 
contenitore viene interrotto, con conseguente riduzione del movimento del filo di torsione.  
 
Figura 21: funzionamento del TEG® (principio di Hartert) 
 
 
Nei tromboelastografi degli anni 60 il filo di torsione era collegato ad un pennino ad 
inchiostro che registrava l’ampiezza delle oscillazioni trasmesse dal filo di torsione, su di 
un rullo di carta mobile (2mm/min); il profilo di queste oscillazioni dava origine al 
tromboelastogramma. Con l’avvento dell’elettronica e dei computer si è sostituito il 
pennino con un software, il rullo di carta con lo schermo del computer e l’archivio cartaceo 
con un database. 
47, 48 
Una grande differenza tra i test di laboratorio e il TEG® è data dal fatto che i primi 
misurano l’attività coagulativa del plasma centrifugato, mentre il TEG® è eseguito su 
sangue intero e l’interazione tra piastrine, fibrina e le proteine della cascata coagulativa 
possono estrinsecarsi in pieno. Infatti, benché la TEG® monitori l'elasticità del coagulo, 
che è una proprietà fisica, è una tecnica sensibile per lo studio di tutte le componenti 
cellulari e plasmatiche del campione sanguigno in esame e che influiscono sulla 
formazione, forza e lisi del coagulo. PT e aPTT non hanno un alto valore predittivo sul 
sanguinamento peri-operatorio e non ci sono studi che provano una correlazione tra 
sanguinamento chirurgico e alterati valori di PT e aPTT. Inoltre, poiché essi non ci danno 
informazioni sull’interazione tra piastrine e cascata coagulativa, in teoria, è possibile avere 
valori di PT e aPTT normali ed avere un sanguinamento da alterata emostasi. La conta 
piastrinica non ci da informazioni certe sull’attività piastrinica, mentre sia il tempo di 
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sanguinamento che i tests di funzionalità piastrinica sono poco pratici e complessi da 
eseguire in urgenza o intraoperatoriamente. Il TEG®, invece, riesce a dare informazioni 
sulla funzione piastrinica in vitro, in modo semplice e rapido (entro 20-30 min.). Di contro 
il TEG®, così come i tests di laboratorio, non è in grado di evidenziare le carenze legate 
all'azione dell’aspirina (ASA), che agisce sull’adesione e sulla degranulazione 
piastrinica.
49
 Questo può esser spiegato dal fatto che il TEG® riesce a misurare 
l’aggregazione piastrinica legata all’interazione tra trombina e piastrine, mentre non è in 
grado di valutare l’azione di adesione e degranulazione piastrinica che si esplica a livello 
vasale e non può manifestarsi in vitro.  
La fibrinolisi è spesso riscontrata come causa misconosciuta di emorragia. Tra i test di 
laboratorio il D-Dimero è l’unico in grado di dare informazioni su trombofilia e fibrinolisi; 
ma si è visto che i valori di D-Dimero sono elevati dopo interventi chirurgici e in numerose 
situazioni stressanti in cui vi è necessariamente una situazione di fibrinolisi estesa; altresì è 
stato dimostrato che per la fibrinolisi il TEG® è un test più sensibile del D-Dimero ed è in 
grado di fornire informazioni generalmente non disponibili con i test di routine. Uno stato 
di ipercoagulabilità è difficile da individuare con i test di laboratorio, mentre il TEG® 
riesce bene ad evidenziarlo. 
47
 
Una coagulopatia può frequentemente colpire i pazienti in traumatologia, soprattutto nei 
traumi molto gravi e nelle chirurgie ortopediche definite maggiori, tra le quali rientrano gli 
interventi per frattura di femore prossimale. Il meccanismo dell'ipercoagulabilità che fa 
seguito all'atto chirurgico sembra chiamare in gioco diversi fattori: rilascio di fattori 
tissutali dai vasi danneggiati, trauma tissutale locale a cui fa seguito un sostanziale 
aumento dello stress per l'organismo e un esagerato rilascio di ormoni, attivazione della 
cascata delle citochine e compromessa fibrinolisi; studi dimostrano che lo stato di 
ipercoagulabilità è maggiore nelle prime 24 h dopo l'intervento e in misura maggiore nel 
sesso femminile, e che il TEG® ha una maggiore sensibilità dei comuni tests di laboratorio 
per la sua rilevazione. 
50, 51
 Anche in chirurgia viscerale sembra che il TEG® sia in grado 
di evidenziare tali stati protrombotici, in contrasto con gli esami della coagulazione 
utilizzati di routine. Mancano purtroppo i dati relativi all'outcome terapeutico relativo 
all'impostazione di una terapia post-operatoria basata su anticoagulanti o antipiastrinici, 
guidata dal TEG®. 
52
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Così come i vantaggi dell'utilizzo del TEG® sembrano evidenti, le sue limitazioni sono 
però altrettanto importanti e ancora in fase di studio e definizione e impediscono ad oggi la 
standardizzazione di questo test. Innanzi tutto l'utilizzo di metodiche differenti nel prelievo 
e trasporto del campione di sangue fino al macchinario tester, ad esempio l'utilizzo della 
provetta con solo Caolino o quella con l'aggiunta di citrato, oppure ancora il modo di 
agitare la provetta e il tempo che intercorre tra il prelievo e l'inizio del test; queste 
differenze nel recupero e trasporto del materiale potrebbero determinare significative 
variazioni nella curva tromboelastografica. 
52
 Ad esempio uno studio, anche se con molte 
limitazioni (solo 10 pazienti, giovani e sani) ha dimostrato che l'analisi TEG® di un 
campione di sangue citrato mostra uno stato di “ipercoagulabilità” rispetto allo stesso 
campione analizzato su sangue fresco o attivato con l'aggiunta di Caolino. Lo stesso studio 
ha anche dimostrato che i rilievi TEG® con sangue citrato a 1, 2 o 3h di distanza dal 
prelievo non hanno significative differenze. 
53
 Inoltre c'è la necessità di trovare una curva 
basale di riferimento per interpretare misurazioni consecutive e questo può essere 
facilmente attuabile nella chirurgia elettiva, mentre è sicuramente più difficile nella 
chirurgia di urgenza/emergenza, in quanto tali pazienti sono molto frequentemente oggetto 
di coagulopatie, hanno molteplici comorbilità e assumono farmaci che spesso non è 
possibile interrompere adeguatamente. Infine sembra che il valore dell'ematocrito possa 
intervenire nel variare la lettura del campione sanguigno, per cui è necessaria un'ulteriore 
interpretazione dei risultati, soprattutto nei pazienti con anemia. 
52 
Passiamo adesso all'analisi del tracciato tromboelastografico e al significato delle sue 
eventuali variazioni. 
47, 54, 55
 Graficamente il TEG® si caratterizza essenzialmente con 4 
parametri fondamentali, chiamati R, K, angolo alfa e MA. Dall'insieme di questi viene 
calcolato un altro parametro; l'indice di coagulazione (CI). 
 
 R (Reaction time): si tratta della retta che va dall'inizio del grafico fino al punto in cui 
lo stesso raggiunge l'ampiezza di 2 mm. Si misura in minuti e la sua durata normale è 
4-8 min, corrispondenti a 19-28 mm. Questo parametro ci da informazioni sulla 
velocità di formazione del coagulo di fibrina; viene influenzato sia dai fattori della 
coagulazione, sia dalla presenza di sostanze anticoagulanti in circolo. Un suo aumento 
identifica uno stato di ipocoagulabilità per carenza dei fattori e/o presenza di sostanze 
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anticoagulanti e/o grave ipofibrinogenemia; una R accorciata è segno di 
ipercoagulabilità. 
 
 
 
 K (Clot formation time): è il tratto che va dalla formazione della fibrina (fine del tratto 
R) al punto in cui il grafico raggiunge i 20 mm di ampiezza. I valori normali sono 0-4 
min, corrispondenti a 8-13 mm. Rappresenta la formazione della fibrina ed è 
strettamente connesso alla funzione piastrinica, alla quantità e qualità del fibrinogeno e 
ai fattori della coagulazione plasmatici. Come per R, il suo prolungamento è segno di 
ipocoagulabilità, al contrario un suo accorciamento.  
 
 Angolo alfa: graficamente è l'angolo che si forma tra la linea orizzontale che si trova 
nel centro del tracciato TEG® e la tangente esterna alla curva che si crea. Il suo valore 
normale è di 47-74 deg. Rappresenta l'accelerazione con cui si forma il coagulo, per cui 
è intuitivo che una sua diminuzione sia segno di ipercoagulabilità, mentre un suo 
aumento sia segno di una maggiore difficoltà a coagulare.  
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 MA (Massima Ampiezza): è un valore dato dalla massima ampiezza che raggiunge il 
grafico, e correla con la forza del coagulo stesso. Strettamente dipendente da numero e 
funzionalità delle piastrine e alla loro interazione con la fibrina. I valori normali sono 
54-72 mm e il suo aumento è segno di ipercoagulabilità.  
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 Ultimo parametro importante è il CI (Coagulation index), che è un dato scaturito 
dall'analisi comparativa di R, K, angolo alfa e MA, i cui valori normali variano da -3 a 
+3. E' un indice di riferimento che riassume la situazione del sangue del paziente; più è 
negativo e più siamo di fronte a un'ipocoagulabilità, viceversa se positivo.  
 
 Eventualmente, quando il coagulo non sia molto stabile e/o vi sia in atto una fibrinolisi 
secondaria, il tracciato può tornare verso la linea centrale, sinonimo della nuovamente 
acquisita fluidità del campione di sangue. Questo processo di fibrinolisi è analizzato da 
due parametri, detti LY30 (v.n. 0-8) e LY60, che rappresentano la percentuale di lisi 
del coagulo di partenza a 30 e a 60 minuti dal raggiungimento della massima ampiezza.  
 
 
 
Figura 22: esempio di tromboelastogramma nella normalità 
 
 
Per quanto detto fino ad adesso possono esservi diversi pattern tromboelastografici che 
esprimono da un lato la tendenza o meno del sangue a coagulare e dall'altra si modificano 
in base a quale elemento del sangue sia alterato. 
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Un quadro riassuntivo dei possibili tracciati tromboelastografici è ben rappresentato dalla 
seguente figura: 
 
 
 
Figura 23: possibili tracciati (in arancio i patterns proemorragici, in rosso i protrombotici) 
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Capitolo 6: Obiettivo dello studio 
 
Gli obiettivi del nostro studio sono molteplici, visto il raro utilizzo della TEG® in campo 
ortopedico. Gli aspetti che abbiamo voluto esaminare sono: 
 
 analizzare il trend coagulativo dei pazienti nell'intero periodo preso in esame; 
 
 differenza nel tracciato TEG® tra i pazienti trattati con osteosintesi e coloro trattati con 
impianto di protesi; 
 studiare la differenza nel tracciato TEG® tra i pazienti trattati con l'aggiunta di 
cemento e quelli senza cementazione; 
 valutare l'impatto della chirurgia sulla coagulazione, confrontando i tracciati del pre-
operatorio con quelli del post-operatorio; 
 confermare il dato presente in letteratura che attribuisce al TEG® una sensibilità e 
specificità maggiori degli ordinari tests di laboratorio nell'evidenziare 
l'ipercoagulabilità; 
 evidenziare se la terapia con Seleparina secondo il protocollo e le dosi utilizzate sia 
utile nell'abbattere il rischio tromboembolico. 
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Capitolo 7: Materiali e metodi 
 
Il nostro studio è stato eseguito presso due reparti della Azienda Ospedaliera Universitaria 
Pisana, nello specifico il reparto di Traumatologia Universitaria II, diretto dal prof. Giulio 
Guido e il reparto di Anestesia e Rianimazione del Pronto Soccorso, diretto dal dott. Paolo 
Malacarne. In tale reparto si trova il macchinario e il materiale per il TEG®, forniti 
dall'azienda Medica Valeggia S.p.a. . 
  
I pazienti hanno avuto accesso al pronto soccorso dove vengono effettuati l'esame obiettivo, 
le RX in antero-posteriore e latero-laterale, è posta la diagnosi ed è intrapresa terapia con 
LMWH (seleparina), poi continuata nel peri-operatorio come suggerito dalle linee guida 
regionali per la prevenzione del tromboembolismo venoso.
2
 Secondo tali linee guida, che 
ricalcano le indicazioni del “II Italian intersociety consensus statement on antithrombotic 
prophylaxis in orthopaedics and traumatology”39, la terapia profilattica deve essere 
effettuata con LMWH, evitando fondaparinux o altri nuovi anticoagulanti orali. Se la 
procedura chirurgica è prevista entro le 24 h dal ricovero, la terapia può essere cominciata 
subito (12 h prima dell'intervento o 12 h dopo, a seconda di quando il paziente viene 
portato in sala operatoria); in previsione di una posticipazione dell'intervento oltre le 24 h, 
la terapia deve essere data il prima possibile (una volta escluse emorragie in corso e stati 
pro-emorragici), avendo cura di interromperla 12 h prima dell'atto chirurgico e di 
riprenderla 12 h dopo. 
Prima della somministrazione della terapia profilattica viene riconosciuto il rischio TEV 
del paziente, grazie a una check-list contenuta nelle suddette linee guida, che riportiamo 
più avanti (fig. 23). 
Come è evidente, tutti i pazienti contenuti nel nostro studio hanno un rischio elevato (>3) e 
quindi devono essere trattati come soggetti ad altissimo rischio di TEV (fig. 24): 
somministrazione sottocutanea standard di Seleparina alla dose di 0,6 ml, aggiustabile 
secondo il peso del paziente a 0,4 ml se <50 Kg o 0,8 ml se > 80 Kg. Nelle linee guida 
regionali si noti come vi sia indicazione anche per il Fondaparinux, ma nel nostro presidio 
non viene utilizzato in quanto è stato causa di una percentuale più elevata di complicanze 
emorragiche, rispetto alla terapia standard.  
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I pazienti vengono poi ammessi nel reparto di traumatologia, in attesa dell'intervento 
chirurgico; continuano la terapia eseguita a domicilio, con la sospensione dei farmaci 
interferenti con la coagulazione o con le pratiche anestesiologiche (es. Warfarin, ASA, 
Metformina ecc.); viene intrapresa anche terapia antibiotica secondo lo schema: 
 
 osteosintesi: Cefamezin 2 g x 3/die (1 g x 3/die se < 70 Kg) per 48h 
 protesi: Cefamezin 2 g x 3/die (1 g x 3/die se < 70 Kg) per 48h + Vancocina 1 g x 2/die 
(500 mg x 2/ die se < 70 Kg) per 24h. 
  
Seguendo uno schema già adottato in precedenza nell'esecuzione di studi simili al nostro, 
abbiamo deciso di eseguire il controllo TEG® in quattro tempi: 
 
  immediatamente prima dell'intervento: tempo A 
  al ritorno del paziente in corsia dalla sala operatoria (successivamente al risveglio se 
intervento eseguito in anestesia generale): tempo B 
  in prima giornata post-operatoria: POD1 
  in terza giornata post-operatoria: POD3 
  
Non è mai intercorsa più di un'ora di tempo tra il primo prelievo e l'inizio dell'intervento, o 
tra la fine dell'intervento e il secondo prelievo. Sono stati eseguiti tutti e 32 i tempi 0, 1 e 
POD1. Non è stato invece possibile eseguire la totalità dei POD3, causa trasferimento in 
altro reparto di Ortopedia, in previsione di nuovi arrivi in corsia di urgenza.  
I prelievi al tempo 0 e al tempo 1 sono stati effettuati o da infermieri specializzati nella 
corsia di Traumatologia, o da medici anestesisti direttamente in sala operatoria; quelli ai 
tempi POD1 e POD3 sono stati sempre eseguiti all'interno della corsia. 
Il prelievo è stato eseguito da una vena periferica dal lato del paziente non utilizzato per 
l'infusione continua di liquidi, medicamenti e eventuali trasfusioni; è stata utilizzata una 
siringa non eparinata da cui sono stati prelevati 1cc di sangue e trasferiti nella provetta 
contenente il reagente Caolino (un reagente standardizzato che attiva il campione ematico 
per attivazione intrinseca della cascata della coagulazione). 
Sia il reparto che la sala operatoria distano meno di un minuto a piedi dal reparto di 
Rianimazione e dal TEG®. Il macchinario è dunque raggiungibile in meno di 4 minuti, 
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tempo limite indicato dall'azienda affinché il risultato del test possa considerarsi valido. 
Durante il tragitto è stata agitata delicatamente la provetta, sempre seguendo le indicazioni.  
Quindi sono stati prelevati 0,36 ml di sangue e posti in una cuvetta senza reagenti (basale), 
e altri 0,36 ml in una cuvetta con Eparinase. Questo permette di evidenziare sia lo stato 
reale della coagulazione del paziente sotto terapia, sia, inibendo l'eparina, di visualizzare lo 
stato del sangue come se il paziente non fosse in cura con LMWH. 
La durata del test è di circa 100 minuti ma, per motivi organizzativi, siamo spesso stati 
costretti a interromperlo prima del suo naturale esaurimento. Ad ogni modo mai è stato 
interrotto prima del raggiungimento del parametro LY30 (circa 50 minuti), così da avere a 
disposizioni tutti gli altri parametri ricercati. 
 
Parallelamente all'analisi TEG® sono stati raccolti i dati di laboratorio sul sistema della 
coagulazione di questi pazienti, facendo particolare attenzione a PT, aPTT e numero di 
piastrine (PLT). Come notificato prima per quanto concerne il prelievo POD3, anche in 
questo caso non tutti i dati sono disponibili. 
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Figura 24: check-list per rischio tromboembolico 
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Figura 25: protocollo di tromboprofilassi secondo il grado di gravità del paziente 
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Capitolo 8: Risultati 
 
I pazienti reclutati sono 32, di cui 6 maschi e 26 femmine. Tutti riportavano una frattura del 
femore prossimale di natura traumatica; abbiamo evitato di includere nello studio quei 
pazienti che, per gravi comorbilità, non sono stati sottoposti all'intervento entro le 
canoniche 48 h.  
L'età media dei pazienti è di 81,91 anni con un range di età compreso tra 62 e 95 anni; l'età 
media dei pazienti di sesso femminile è di 82,27 anni e quella dei pazienti di sesso 
maschile è di 80,33 anni.  
Di questi, 1 paziente (3,226%) è deceduto in prima giornata dopo il trasferimento in UTI; 
gli altri 31 sono stati correttamente dimessi dal reparto di traumatologia. 
Abbiamo inizialmente diviso i pazienti in due gruppi da 16 ciascuno: utilizzo di mezzi di 
osteosintesi [età media 83,56 anni, range di età 67-91, 15 femmine e 1 maschio] e impianto 
di protesi [età media 80,25 anni, range di età 62-95, 11 femmine e 5 maschi].  
Successivamente abbiamo preso in considerazione due gruppi differenti: tecniche con 
cemento [13 pazienti, età media 82,46 anni, range di età 67-95, 9 femmine, 4 maschi] e 
tecniche senza cementazione [19 pazienti, età media 81,53, range di età 62-91, 17 femmine 
e 2 maschi]. 
Per la consultazione dei dati tromboelastografici e di laboratorio di questi pazienti fare 
riferimento alle tabelle che sono riportate in coda al capitolo (Tabelle da 1 a 10).  
 
- 1.  Analizziamo il primo dei nostro obiettivi, andando a valutare il trend della 
coagulazione dei pazienti grazie a dei grafici, che riassumono come variano i parametri 
TEG®. Sulle ascisse abbiamo i quattro tempi in cui sono stati effettuati i prelievi, e sulle 
ordinate la scala di valori del parametro. 
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Notiamo un aumento leggero, ma progressivo, dell’indice CI nel tempo, con una flessione verso 
l’alto al Tempo B (post-operatorio); mettiamo in evidenza anche come vi sia un gap tra il tracciato 
rosso (Eparinase) e quello blu (basale con solo Kaolino) che rimane costante tra i periodi. Vediamo 
inoltre come il tracciato MA sia simile a quello di CI, seppure con una maggiore pendenza. Il 
tracciato R non ricalca, invece, questo trend, e, soprattutto, non mostra un reale intervallo tra la 
linea rossa e quella blu. 
 
 
- 2. Per quanto riguarda il secondo obiettivo, dall'analisi dei parametri tromboelastografici 
R, MA e CI, confrontati con un test t per campioni indipendenti tra i due gruppi di pazienti 
è emerso che non vi è differenza significativa (p<0,05) tra gli interventi con protesi e quelli 
con mezzi di osteosintesi.  
 
Tabella 1: osteosintesi  vs protesi 
R Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,94 p=0,8 p=0,78 p=0,89 
Eparinase p=0,82 p=0,74 p=0,86 p=0,91 
MA Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,55 p=0,57 p=0,58 p=0,99 
Eparinase p=0,81 p=0,75 p=0,88 p=0,71 
 82 
 
 
- 3. Andiamo adesso a verificare se il risultato ottenuto al punto (2) sia ripetibile quando 
separiamo i pazienti secondo l'utilizzo, o meno, di cemento in sala operatoria. Utilizzeremo 
ugualmente un t test, stavolta per campioni indipendenti a numerosità diversa. 
 
Tabella 2: cemento vs non cemento 
R Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,38 p=0,42 p=0,87 p=0,95 
Eparinase p=0,38 p=0,36 p=0,91 p=0,80 
 
 
MA Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,85 p=0,40 p=0,14 p=0,96 
Eparinase p=0,94 p=0,42 p=0,86 p=0,43 
 
 
CI Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,65 p=0,81 p=0,71 p=0,63 
Eparinase p=0,57 p=0,96 p=0,78 p=0,99 
 
I valori di “p” sono anche in questo caso molto elevati e lontani dall'area di significatività 
del grafico per cui i risultati non dimostrano una differenza. 
 
- 4. Andiamo adesso a valutare se l'atto chirurgico abbia determinato una modificazione 
statisticamente significativa dell'assetto coagulativo dei pazienti. 
 
Tabella 3: pre-operatorio vs post-operatorio 
Osteosintesi R MA CI PT aPTT PLT 
Kaolino p=0,22 p=0,35 p=0,23 p=0,42 p=0,03 p=0,26 
Eparinase p=0,31 p=0,61 p=0,80    
 
 
Protesi R MA CI PT aPTT PLT 
Kaolino p=0,19 p=0,73 p=0,07 p=0,86 p=0,01 p=0,06 
Eparinase p=0,34 p=0,51 p=0,31    
 
CI Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Kaolino p=0,76 p=0,87 p=0,82 p=0,52 
Eparinase p=0,75 p=0,66 p=0,8505 p=0,85 
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Notiamo come sia p>0,05 (non vi è differenza statistica) in tutti i test effettuati, tranne per 
quanto riguarda il parametro di laboratorio aPTT, che quindi appare statisticamente 
significativo, sia nelle sintesi che nelle protesi.  
 
- 5. Studiamo ora se esiste correlazione tra gli esami di laboratorio e i parametri TEG®. 
 
Tabella 4: correlazione TEG-Laboratorio 
 CI vs PT Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Osteosintesi r= -0,033 r= 0,389 r= 0,202 r= 0,710 
Protesi r= 0,237 r= 0,046 r= 0,035 r= 0,302 
 
 
 CI vs aPTT Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Osteosintesi r= 0,110 r= -0,465 r= -0,104 r= -0,328 
Protesi r= -0,267 r= 0,395 r= 0,693 r= 0,374 
 
 
 CI vs PLT Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Osteosintesi r= 0,474 r= 0,231 r= 0,09 r= 0,127 
Protesi r= 0,193 r= 0,115 r= 0,302 r= 0,693 
 
Abbiamo usato in questo caso un test di correlazione tra variabili indipendenti che risulta 
in un indice di Pearson “r” i cui valori possono oscillare tra -1 e +1, dove -1 rappresenta 
una completa correlazione inversamente proporzionale (all’aumentare di un valore 
diminuisce l’altro), e +1 una completa correlazione direttamente proporzionale 
(all’aumentare di un valore, aumenta anche l’altro); per valori prossimi allo 0 siamo in 
presenza di variabili disposte del tutto casualmente. 
Come è evidente abbiamo studiato solamente la correlazione tra i tests di laboratorio e i 
valori TEG® basali, non essendo pertinente un confronto con i campioni aggiuntivi di 
Eparinase, dato che il laboratorio non dispone di medesimo enzima per l'analisi sanguigna. 
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- 6. Andiamo ora a eseguire un test t per campioni indipendenti per analizzare le differenze 
che esistono tra i parametri misurati con Eparinase e quelli basali. 
 
 
 
Tabella 5: Kaolino vs Eparinase 
R Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Ostesosintesi p=0,64 p=0,96 p=0,68 p=0,90 
Protesi p=0,59 p=0,91 p=0,62 p=0,76 
 
 
MA Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Ostesosintesi p=0,14 p=0,11 p=0,01 p=0,03 
Protesi p=0,01 p=0,02 P=0,01 p=0,13 
 
 
CI Tempo A Tempo B POD1 POD3 
Ostesosintesi p=0,13 p=0,53 p=0,11 p=0,36 
Protesi p=0,11 p=0,20 p=0,18 p=0,21 
 
Notiamo che, per il parametro R, il test non è statisticamente significativo (p>0,05) e anche 
di molto, in particolare al Tempo B; per il valore MA i risultati sono completamente 
opposti, significativi con una p<0,05 al POD1 e POD3 per le osteosintesi e al Tempo A, B 
e POD1 per le protesi.  
Il confronto tra gli indici ci coagulazione rende una p>0,05, quindi anche in questo caso 
non si può dire che vi sia una differenza tra i due gruppi.  
 
Caso clinico 
 
Citiamo infine un caso clinico particolare che ci pare opportuno segnalare: 
T.F., sesso femminile, di anni 85, sottoposta a intervento di osteosintesi per frattura laterale 
del femore e deceduta in prima giornata post-operatoria nel reparto di Anestesia e 
Rianimazione del Pronto Soccorso, dopo un trasferimento avvenuto la sera precedente dal 
reparto di Traumatologia.  
Diamo uno sguardo ai valori TEG® e gli esami della coagulazione della paziente; non è 
stato possibile eseguire i prelievi al POD1 e POD3 perché la paziente era già deceduta la 
mattina del primo giorno post-operatorio. 
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Tabella 6: dati T.F. 
T.F. A Kaolino A Eparinase B Kaolino B Eparinase 
R 7,7 7,1 1 1,1 
MA 66,7 65,5 48,6 49,5 
CI -1,4 -0,3 1,1 1 
PT 91  /  
aPTT 28,9  /  
PLT 124000  128000  
 
Notiamo una improvvisa e brutale caduta del tratto R da valori molto elevati al tempo A 
(7,7/7,1) a valori molto bassi al tempo B (1/1,1); trend inverso hanno i parametri MA e CI 
(rispettivamente 66,7/48,6; 65,5/49,5 e -1,4/-0,3; 1,1/1). 
Non vi è una reale differenza tra i valori con e senza Eparinase; PT e aPTT sono normali 
nell’unica rilevazione che abbiamo a disposizione. Le piastrine sono basse, ma poco al di 
sotto della norma, che è un elemento comune anche ad altri pazienti; il loro numero non 
varia sostanzialmente dal tempo A al tempo B. 
 
Al momento del prelievo del post-operatorio la paziente si mostrava vigile e orientata; nel 
pomeriggio le condizioni hanno iniziato ad aggravarsi ed è stata trasferita in UTI, dove la 
mattina seguente è arrivato l'exitus con la diagnosi di Shock Cardiogeno (PA 62/38, MOF, 
forte acidosi lattica, anuria). 
 
La nostra paziente eseguiva la seguente terapia domiciliare: 
 
  Lasix (furosemide) 25 mg 2 cpr; 
  Isoptin (verapamil)1 cpr;  
  Coumadin (Warfarin) sospeso 3 giorni prima dell'intervento chirurgico; 
  Tareg (Valsartan) 1 cpr; 
  Lexotan (Bromazepam). 
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Tabelle 
Parametri TEG®  
 
Tabella 7: parametro R, osteosintesi 
R 
 
A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B   
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinas
e 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
C.P.L. 3,5 min 2,9 2,1 2,2 1,2 1,1 3,6 3,4 
O.V. 1,8 1,9 6,3 5,9 3,2 3,3 5,8 5,5 
L.A. 4,6 4,3 4,2 3,9 1,4 1,2 3,2 3,4 
R.I.M. 5,3 4,9 / / 6,5 5,2 3,6 3,5 
M.L. 5,8 5,2 3,3 3,2 3,7 3,4 3,3 3,5 
C.M. 4,6 4,3 1,9 2 5,4 5 / / 
M.R. 5,8 5,3 7,2 6,5 7 5,5 5,4 5 
A.M. 5,6 5,4 4,2 4,2 7,4 6,8 7,2 7,5 
M.M. 4,9 4,2 3,3 3,1 7,1 7 / / 
G.L. 5,2 5,3 4,9 4,8 6,5 6,2 / / 
B.L. 4,6 4,5 / 5,8 3,2 3,1 / / 
C.M. 5,4 5,5 1,7 1,8 6,2 6,4 / / 
F.L. 2,4 2,3 3,9 3,9 2,8 2,8 5,7 5,8 
F.S. 1,8 1,8 2,4 2,3 4,4 4,3 5,5 5,4 
P.B. 5,6 5,6 5,4 5,3 7,1 7,1 6,9 6,4 
T.F. 7,7 7,1 1 1,1 / / / / 
Media 4,66 4,41 3,7 3,75 4,87 4,56 5,02 4,94 
Max 7,7 7,1 7,2 6,5 7,4 7,1 7,2 7,5 
Min 1,8 1,8 1 1,1 1,2 1,1 3,2 3,4 
 
 
Tabella 8: parametro MA, osteosintesi 
MA A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B 
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinase 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
C.P.L. 77,3 mm 81,1 75,4 83 68,6 74,5 78,8 85,6 
O.V. 48,3 48,8 56,8 69,6 63,5 65 67,1 72,5 
L.A. 73,4 80,6 70,7 82,1 64,6 75,9 76 82,4 
R.I.M. 78,5 85,5 / / 74,2 81,6 77,8 82,3 
M.L. 78,4 85,4 75 79,2 76,2 89 73,6 73,7 
C.M. 78,1 89,4 66,8 63,1 80,3 89,4 / / 
M.R. 79,7 89 78 85,4 79,3 85,9 78,2 89,8 
A.M. 70,1 74,6 69,2 71,6 69,4 71,6 / / 
M.M. 71,9 76,4 69,4 74 70,7 75,9 72 76,4 
G.L. 72,5 76,2 72,5 78,3 73,2 76,9 / / 
B.L. 70,8 75,6 / 77,4 64,5 74,8 / / 
C.M. 76,2 80,7 74,8 77,5 75,1 76,8 / / 
F.L. 75,4 83,4 63,6 72,1 75,6 78,7 78,9 81,2 
F.S. 58,2 61,5 74,4 81,6 77,6 86,7 77,9 87,3 
P.B. 78,5 83,1 79,6 83 79 83,1 81,1 82,6 
T.F. 66,7 65,5 48,6 49,5 / / / / 
Media 72,13 77,3 69,63 75,16 72,81 79,05 76,14 81,38 
Max 79,7 89,4 79,6 85,4 80,3 89,4 81,1 89,8 
Min 48,3 48,8 48,6 49,5 63,5 65 67,1 72,5 
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Tabella 9: parametro CI, osteosintesi 
CI A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B 
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinase 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
C.P.L. 4,5 5,6 5,3 5,8 5,4 6,1 4,7 5,6 
O.V. -0,6 -0,8 -1,8 -0,6 1,9 2,1 0,9 1,4 
L.A. 2,8 3,1 2,4 3,8 4,1 6 4,7 4,6 
R.I.M. 3 4,3 / / 1 2,5 4,8 5,2 
M.L. 1,4 3,1 4,4 4,9 4,2 6,3 4,1 4,6 
C.M. 3,8 5,4 2,8 2,4 3,2 4,9 / / 
M.R. 2,2 4,5 1,5 3,1 2 4,3 2 4,3 
A.M. 1,5 2,5 2,8 3,2 0,2 1 / / 
M.M. 2,5 4 3,7 4,7 0,5 1,4 0,6 1 
G.L. 2,4 2,9 2,8 2,6 1,5 2,4 / / 
B.L. 2,4 3,3 / 2,3 2,9 3,7 / / 
C.M. 3,1 3,7 5,8 6 1,6 1,8 / / 
F.L. 5,2 5,7 1,9 2,1 5,1 5,5 3,2 3,5 
F.S. 1,8 2,4 4,9 5,5 3,9 4,5 3,1 3,6 
P.B. 3,1 3,8 3,4 3,9 1,9 2,6 2,4 3,1 
T.F. -1,4 -0,3 1,1 1 / / / / 
Media 2,36 3,33 2,93 3,38 2,63 3,67 3,05 3,69 
Max 5,2 5,7 5,8 5,8 5,4 6,3 4,8 5,6 
Min -1,4 -0,8 -1,8 -0,6 0,2 1 0,6 1 
 
 
 
 
 
Tabella 10: parametro R, protesi 
R A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B 
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinase 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
B.B.B 5 min 4,7 4,2 4 4,4 4,5 4,8 4,8 
M.A 6,2 5,4 1,5 1,7 6,2 5,8 5,9 5,5 
N.L 4 3,8 3,3 3,4 6,3 6,7 / / 
P.M 7,6 6,8 3,9 3,8 3,2 3 / / 
G.P 7 6,6 6,2 6,2 9,2 8,7 / / 
M.G. 3,6 3,9 6,1 6 3,2 3,2 3,1 3,1 
P.L. 3,2 3,2 4,1 4,2 6,9 6,6 2,3 2,5 
L.R. 5,1 5 5,9 5,9 8,6 8,3 8,3 8,1 
R.C. 3,8 4,1 3,3 3,4 2,3 2,4 / / 
F.L. 2,2 2 3,8 3,4 2,3 2 / / 
G.M.P 2,2 1,2 1,2 1,6 / / 5,3 3,9 
T.M. 6,8 6 6 5,6 7,5 5,5 7,2 6,6 
T.T, 1,8 2 2,5 / 3 2,8 2,3 1,8 
M.A. 6,6 6,2 1,5 1,7 4,8 3,7 6 3,9 
L.G. 3,6 2,3 2,2 2 3,6 3,4 6,1 5,9 
C.G. 5,2 5,2 6,2 6,2 / 3,8 / 7,3 
Media 4,62 4,28 3,87 3,94 5,11 4,69 5,13 4,85 
Max 7,6 6,8 6,2 6,2 9,2 8,7 8,3 8,1 
Min 1,8 1,2 1,2 1,6 2,3 2 2,3 1,8 
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Tabella 11: parametro MA, protesi 
MA A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B 
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinase 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
B.B.B 78,1mm 85,6 77,7 84,9 75,4 76,2 80,2 83,9 
M.A 67,6 76,5 65,9 69,2 67,9 72,9 75,7 86,8 
N.L 68,7 75,7 70,2 74,1 70,9 75,9 / / 
P.M 69,9 74,5 70,1 73,6 70,2 82,8 / / 
G.P 71,3 75,2 72,9 74,9 70,2 77,1 / / 
M.G. 69,9 72,4 74,2 75,8 75,4 79,2 79,9 86,3 
P.L. 70,2 76,9 79,3 81,6 77,6 86,9 71,5 74,7 
L.R. 76,9 83,2 77 81,1 74,8 77,7 76,7 79,2 
R.C. 67,6 70,4 73,7 82,3 77,1 80,6 / / 
F.L. 70,9 79,4 67,5 80,1 71,6 82,8 / / 
G.M.P. 63 86,9 61,3 65 / / 80,7 85,2 
T.M. 79 84,3 74,3 79,3 77,7 80,6 81,5 88,3 
T.T, 62,9 63,7 72,5 / 75,8 82,8 62,7 73,7 
M.A. 71 66,7 70,2 73,3 74,2 76,7 74,6 77,3 
L.G. 71,2 80,6 58,9 69,7 73,6 79 78,2 81,3 
C.G. 72,5 73,1 72,5 75,8 / 70 / 67,5 
Media 70,68 76,57 71,14 76,05 73,74 78,74 76,17 80,38 
Max 79 86,9 79,3 84,9 77,7 86,9 81,5 88,3 
Min 62,9 63,7 58,9 65 67,9 70 62,7 67,5 
 
 
Tabella 12: parametro CI, protesi 
CI A 
Kaolino 
A 
Eparinase 
B 
Kaolino 
B 
Eparinase 
POD1 
Kaolino 
POD1 
Eparinase 
POD3 
Kaolino 
POD3 
Eparinase 
B.B.B 3,6 4 4,2 4,6 3,8 3,9 3,8 4,4 
M.A 0,7 1,5 4 4,2 0,7 1,8 2,2 2,9 
N.L 2,6 2,8 3,6 4,1 0,7 1,5 / / 
P.M 0,2 0,9 3,2 3,9 3,2 5,1 / / 
G.P 0,6 1,6 1,7 2 -1,4 -0,2 / / 
M.G. 1,8 3 2,2 2,5 4,5 5,1 5,6 6,5 
P.L. 3,5 5,1 4,5 4,8 1,9 2,3 4,8 5,2 
L.R. 3,4 3,3 2,8 3,4 0,3 1,1 0,9 1,5 
R.C. 2,3 2,5 4,2 4,6 5,6 6,1 / / 
F.L. 4,7 6,4 2,7 4,9 4,4 6 / / 
G.M.P 1,8 6 2,5 3,3 / / 2,2 4,4 
T.M. 0,3 1,8 0,3 1,5 -0,6 2,1 0,6 3,3 
T.T, 3,3 3,1 4,7 / 4,6 6,1 1,9 4,1 
M.A. 0,6 0,6 4,9 5 2,8 4,3 1,4 3,8 
L.G. 3,3 4,8 1,9 4 4 4,6 2,4 3 
C.G. 2,3 2,5 1,1 1,7 / 3,3 / 0 
Media 2,19 3,12 3,03 3,63 2,46 3,54 2,58 3,55 
Max 4,7 6,4 4,9 4,9 5,6 6,1 5,6 6,5 
Min 0,2 0,6 0,3 1,5 -1,4 -0,2 0,6 0 
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Parametri di laboratorio 
 
Tabelle 13-14: PT, osteosintesi (sinistra) e protesi (destra) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabelle 15-16: aPTT, osteosintesi (sinistra) e protesi (destra) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PT A  B POD1 POD3  
C.P.L. 65,00% / 95 104 
O.V. 79 / 75 / 
L.A. 90 / 82 95 
R.I.M. 93 / 90 91 
M.L. 77 / 78 84 
C.M. 82 / 79 / 
M.R. 76 / 73 77 
A.M. 86 79 95 / 
M.M. 70 66 63 66 
G.L. 83 / 64 / 
B.L. / / 84 / 
C.M. 89 87 88 / 
F.L. 96 / 81 103 
F.S. 88 87 85 101 
P.B. 84 89 86 / 
T.F. 91 / / / 
Media 83,27 / 81,2 90,13 
Max 96 89 95 104 
Min 65 66 63 66 
PT A  B  POD1  POD3  
B.B.B / % / 71 67 
M.A 79 81 69 77 
N.L 93 85 72 / 
P.M 75 65 69 / 
G.P 65 76 71 / 
M.G. 76 84 73 89 
P.L. 97 100 84 99 
L.R. 86 / 81 77 
R.C. 75 72 66 / 
F.L. 75 / 81 / 
G.M.P 103 97 86 101 
T.M. 87 95 79 75 
T.T, 104 103 87 / 
M.A. 90 / 100 122 
L.G. 86 / 78 93 
C.G. 70 / 66 80 
Media 84,07 85,8 77,06 88 
Max 104 103 100 101 
Min 65 65 66 67 
aPTT A  B  POD1  POD3  
C.P.L. 29,3sec / 26,7 27,5 
O.V. 31,1 / 30 / 
L.A. 28,5 / 26,7 26,3 
R.I.M. 27,6 / 27,9 25,6 
M.L. 31,7 / 20 27,4 
C.M. 30,9 / 30,4 / 
M.R. 29,1 / 29 30,5 
A.M. 28,7 24,8 29,4 / 
M.M. 25,9 25,1 27,4 27,1 
G.L. 35,6 / 35,4 / 
B.L. / / 28,9 / 
C.M. 28,9 23,6 20,7 / 
F.L. 33,9 / 32,9 33,2 
F.S. 30,8 20,7 26,9 27,7 
P.B. 28,6 22,9 26,2 / 
T.F. 28,9 / / / 
Media 29,97 23,42 27,9 28,16 
Max 35,6 25,1 35,4 33,2 
Min 25,9 20,7 20 25,6 
aPTT A B POD1 POD3 
B.B.B /sec / 30,8 32,6 
M.A 27,3 19,5 30,3 31,6 
N.L 21,1 26,1 27 / 
P.M 37,8 33 35,7 / 
G.P 33,4 22,5 32,6 / 
M.G. 36,5 28 36,2 31,3 
P.L. 28,3 27,8 32,2 29,9 
L.R. 31 / 27,6 27,3 
R.C. 30,3 24,9 28,6 / 
F.L. 28,7 / 29 / 
G.M.P 32,1 25,6 26,9 26,5 
T.M. 31,1 20,1 30,8 31,8 
T.T, 30,9 27,3 28,9 / 
M.A. 29,3 / 24,9 24,8 
L.G. 33,9 / 33,9 31,8 
C.G. 35,5 / 31,7 31,6 
Media 31,15 25,48 30,44 29,92 
Max 37,8 33 36,2 32,6 
Min 21,1 19,5 24,9 24,8 
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Tabelle 17-18: PLT, osteosintesi (sinistra) e protesi (destra) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
PLT A B  POD1  POD3  
C.P.L. 188*103 / 175 185 
O.V. 73 / 67 86 
L.A. 168 117 151 166 
R.I.M. 176 191 165 144 
M.L. 186 214 167 163 
C.M. 196 / 184 / 
M.R. 268 279 292 262 
A.M. 180 167 162 / 
M.M. 126 130 128 139 
G.L. 198 227 209 / 
B.L. 170 152 152 / 
C.M. 233 210 218 258 
F.L. 199 182 197 219 
F.S. 266 233 220 248 
P.B. 285 235 213 229 
T.F. 124 128 / / 
Media 189,75 189,62 180 190,81 
Max 285 235 292 262 
Min 73 117 67 86 
PLT A B POD1 POD3 
B.B.B 287*103 276 215 206 
M.A 186 170 160 174 
N.L 166 150 173 / 
P.M 135 120 116 / 
G.P 118 117 112 / 
M.G. 419 418 425 446 
P.L. 267 251 256 222 
L.R. 216 209 259 196 
R.C. 345 346 298 / 
F.L. 233 192 172 / 
G.M.P 253 195 162 210 
T.M. 280 251 229 207 
T.T, 179 227 189 187 
M.A. 155 149 130 161 
L.G. 162 159 136 153 
C.G. 134 125 129 99 
Media 220,94 209,69 197,56 205,55 
Max 419 418 425 446 
Min 118 117 112 99 
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Capitolo 9: Discussione 
 
Dalle tabelle sovrastanti [Tab. 7-18] estrapoliamo innanzi tutto alcune evidenze. 
I nostri pazienti già al primo prelievo presentano uno stato tendente all'ipercoagulazione, in 
quanto i valori medi di CI con solo Kaolino si trovano ai limiti alti della norma, mentre 
quelli con aggiunta di Eparinase sono oltre il range di normalità. Ciò è concorde con 
quanto dimostrato da alcuni articoli 
51, 56, 57
 che concludono che il trauma determini di per 
sé uno stato di ipercoagulabilità. Inoltre, un ulteriore studio dimostra come l'età molto 
avanzata sia anch'essa responsabile di un innalzamento dei valori TEG® in questo senso. 
49 
 
Possiamo altresì notare come i valori di MA siano e rimangano molto elevati durante tutto 
il periodo preso in esame, sia considerando le analisi basali, sia quelle con eparinase. Si 
pensi che uno dei rari studi che si è posto l'obiettivo di trovare un cut-off 
tromboelastografico che risultasse come indice prognostico di eventuali complicanze, tra 
cui la malattia tromboembolica, l'ha individuato nel valore MA superiore a 68 mm.
 54 
Dai 
nostri dati si evidenzia come le medie delle rilevazioni degli MA dei pazienti siano sempre 
superiori a questo valore e spesso molto, specialmente nelle analisi con eparinasi. Si può 
quindi concludere che i pazienti in esame abbiano un fondato rischio di sviluppare 
complicanze tromboemboliche. Sarebbe comunque interessante eseguire uno studio simile 
a quello precedentemente citato, per ricercare un cut-off specifico per questo tipo di traumi 
in questa particolare popolazione di pazienti. L'articolo riportato, infatti, basava le sue 
valutazioni su pazienti molto più giovani (età media 58 e 61 anni per i due gruppi) di quelli 
che appaiono nel nostro studio. 
 
Passiamo ora alla discussione degli obiettivi sopra citati. 
 
-  1.  Il primo obiettivo è quello di disegnare un trend della coagulazione dei pazienti 
reclutati. Analizziamo l’andamento del valore CI, che rappresenta l’unico valore che ci 
consente di quantificare con un numero la situazione del paziente. Successivamente, di 
concerto all’obiettivo (6) analizzeremo e discuteremo meglio anche gli altri grafici, 
entrando più nel dettaglio. Riportiamo nuovamente i grafici relativi all’indice di 
coagulazione per meglio comprensione: esiste palesemente un divario tra il risultato 
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ottenuto dal sangue con Kaolino e quello con aggiunta di Eparinase; ciò esprime che la 
terapia eparinica ha un’efficacia nell’abbassare l’indice di coagulazione, come per altro è 
normale, visto che dall’inserimento dell’eparina nei protocolli profilattici di tutto il mondo, 
la presentazione di eventi trombo embolici si è notevolmente ridotta. è evidente come 
l’andamento sia quello di una leggera, ma inesorabile, ascesa verso valori sempre più 
esprimenti uno stato di ipercoagulabilità. 
3, 42, 58
 
Quello che però è anche visibile è come le linee salgano leggermente, ma inesorabilmente, 
dal prelievo 1 al 4 e che i due grafici non divergono, ma, anzi, rimangono concordi. Questo 
è singolare, perché uno potrebbe pensare che il grafico che riflette la reale situazione 
sanguigna debba avere un trend calante, visti i prevedibili effetti dell’eparina, mentre, al 
contrario, il grafico con Eparinase debba tendere a salire (cosa che infatti accade).  
Per non ripeterci, rimandiamo a dopo la trattazione di questo andamento.  
 
 
  
- 2. Per quanto riguarda lo studio della differenza che intercorre tra gli interventi di 
protesizzazione e quelli di osteosintesi, si rende evidente dai risultati del test statistico 
come non vi sia differenza significativa [Tab.1]; inoltre notiamo dei valori di “p” molto 
elevati: ciò significa che la coagulazione dei pazienti non viene modificata in dipendenza 
dall'intervento chirurgico che decidiamo di praticare.  
C'è da ammettere che con il nostro studio siamo andati a misurare una predisposizione alla 
ipercoagulabilità, senza confermare o meno la presenza di TVP o EP. In letteratura gli 
studi disponibili solitamente hanno lo scopo di confrontare i trattamenti di osteosintesi o i 
trattamenti di protesi tra loro, mentre più rari sono gli studi che comparino la scelta 
protesica con la ORIF. Se però andiamo ad analizzare i risultati riportati da tali studi, ci 
rendiamo conto che la mortalità e le complicanze riportate per gli interventi di fissazione 
interna e per quelli di protesizzazione, sono molto simili tra loro. 
2, 5, 6, 28 
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Riportiamo adesso due studi: il primo conclude che la mortalità non differisce tra le ORIF, 
HA e THA, mentre le complicanze respiratorie, compresa la TE, sembra superiore per le 
THA. 
59 
Il secondo articolo conclude che tra ORIF, HA e THA la mortalità è maggiore per le ORIF, 
ma, sospettando che questo dato sia dato dalla differenza nell'età media tra i pazienti, ha 
confermato, utilizzando un indice di correzzione per l'età, che la differenza età-pesata non 
è statisticamente significativa. 
60 
Ribadiamo che valutare la coagulazione e valutare la mortalità e/o le complicanze non si 
tratta della stessa cosa, ma dobbiamo fare i conti con una oggettiva penia di artcoli che 
valutino la coagulazione dei pazienti in traumatologia ortopedica. 
 
- 3. Quello che ci interessa è avere informazioni aggiuntive sulla largamente misconosciuta 
malattia da cemento. La reale incidenza di tale complicanza intra-operatoria è difficile da 
determinare; alcune stime dimostrano un'incidenza piuttosto bassa (circa 0,43% in totale 
con uno 0,2% per le fratture intracapsulari, 1,6% per le pertrocanteriche e 4,3% per le 
fratture patologiche secondo uno studio; tra lo 0,06% per le PTA non traumatiche e lo 
0,68% delle PTA nelle fratture patologiche secondo un'altra ricerca; nel nostro presidio un 
solo caso in 3 anni). E' però chiaro dalle poche meta-analisi esistenti che questo seppur 
basso tasso di mortalità contrasta pienamente con la totale assenza di mortalità intra-
operatoria nelle protesi non cementate, come descritto dalle stesse meta-analisi. 
43 
Ricordiamo che la scelta della cementazione o meno della protesi non è comunque ad oggi 
dipendente dal rischio di sviluppare la malattia da cemento, ma piuttosto dalla qualità 
dell'osso del paziente.  
Studi dimostrano come le protesi cementate abbiano un outcome funzionale migliore 
rispetto a quelle non cementate, per questo vengono solitamente preferite nei pazienti in 
cui, senza cementazione, ci sarebbe un rischio elevato di mobilizzazione della protesi o di 
frattura periprotesica, dovute alla fragilità ossea. 
29, 30, 61 
Nel paziente con gravi comorbilità, invece, un parametro da monitorare dovrebbe essere la 
riserva polmonare, in quanto si è dimostrato 
44 
che pazienti con una riserva polmonare 
scarsa (ad esempio pazienti con BPCO) hanno un rischio maggiore di risentire 
clinicamente, fino anche all'exitus, dell'effetto dell'embolizzazione massiva causata dal 
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cemento. In questi pazienti potrebbe essere valutata la possibilità di virare la nostra 
decisione verso l'impianto di una protesi non cementata.  
Come detto, le teorie alla base della malattia da cemento sono sostanzialmente due, non 
autoescludenti: il modello monomero-mediato e il modello embolico e entrambi hanno dei 
punti deboli.  
Per il modello monomero-mediato si è visto nel modello animale che la concentrazione di 
MMA liberato in circolo dopo la cementazione è grandemente inferiore a quella che 
servirebbe per provocare effetti polmonari e cardiovascolari. 
 
Il modello embolico è più largamente riconosciuto ma anch'esso ha delle falle, ad oggi 
ancora difficilmente spiegabili: gli emboli non sembrano determinare modificazioni 
emodinamiche solo grazie a un effetto puramente meccanico, ma anche per altri 
meccanismi come lesione o stimolazione meccanica dell'endotelio con vasocostrizione 
riflessa e rilascio di mediatori; è stato teorizzato che il materiale embolico possa 
direttamente rilasciare dei mediatori come trombina o tromboplastina tissutale o agisca 
indirettamente nel promuovere il rilascio di altri mediatori procoagulanti e vasocostrittori; 
sarebbe proprio questa vasocostrizione, insieme al blocco meccanico, a creare gli shunts 
che sono i principali responsabili dell'ipossia. 
43
 Vi sono anche altri punti oscuri: le 
alterazioni emodinamiche non sono sempre evidenti e comunque ipotensione e ipossiemia 
non appaiono strettamente correlate al grado di embolizzazione. Inoltre gli stessi sintomi 
che caratterizzano questa sindrome sono stati riscontrati in altre pratiche utilizzanti il 
cemento, come la vertebroplastica, in cui però non è stata dimostrata una significativa 
liberazione di microemboli. 
46 
 
Secondo i risultati del nostro studio [Tab.2], il cui uno degli obiettivi era dirimere per 
quanto possibile questi dubbi, l'impatto del cemento sulla coagulazione è pressoché nullo, 
visto che i pazienti non trattati con cemento hanno parametri tromboelastografici  del tutto 
simili a quelli che hanno ricevuto una cementazione.  
 
- 4. Discutiamo adesso i risultati pertinenti al terzo quesito: quanto l'operazione abbia 
impatto sulla coagulazione dei pazienti. Anche in questo caso possiamo notare [Tab.3] 
come il test statistico non consenta di riconoscere una differenza significativa tra i 
parametri analizzati prima dell'intervento e quelli post-operatori. Per quanto riguarda il 
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parametro CI, che è quello più interessante, in quanto ci consente di stimare globalmente 
l'assetto coagulativo del paziente, possiamo notare come le analisi basali presentino una p 
molto inferiore, e dunque più significativa, rispetto alle indagini con Eparinase; in 
particolare, nelle protesi, “p” corrisponde a 0,07, che è un valore prossimo all'area di 
significatività della curva.  
In base a questo risultato, potremmo pensare che l'intervento chirurgico abbia un impatto 
sulla coagulazione che interessa soprattutto le componenti del sangue su cui agiscono le 
LMWH e che, ampliando il campione, questa differenza possa diventare significativa. 
Ciò è appoggiato da altri risultati ottenuti; il primo è che il test t che compara i valori di 
aPTT tra il pre e il post-operatorio dà un risultato significatico (p<0,05) sia per le 
osteosintesi che per le protesi. Tuttavia i dati di aPTT che abbiamo rimangono nel range di 
normalità e la significatività di un accorciamento di aPTT in letteratura è ancora discussa, 
anche se c'è la tendenza a crederlo un segno di trombofilia. 
Il secondo è che nei grafici che fanno vedere l'andamento del parametro R nel tempo, si 
nota, in tutti e due i gruppi, una flessione verso il basso di R (quindi verso 
l'ipercoagulabilità) tra il tempo A e il tempo B.  
 
 
Ricordiamo che l'indagine aPTT è proprio quella utilizzata per controllare la terapia 
eparinica e che il tratto R è quello su cui maggiormente dovrebbe intervenire tale terapia 
profilattica. Possiamo quindi concludere, dall'analisi incrociata di questi dati, che 
l'intervento chirurgico in se stesso, probabilmente, determina un'alterazione nell'emostasi 
andando a incidere soprattutto sulla fase della coagulazione non piastrinica, o enzimatica. 
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- 5. In letteratura recentemente si stanno concentrando numerosi studi con lo scopo di 
dimostrare che il TEG® sia uno strumento più utile ed affidabile dei comuni tests di 
laboratorio nel definire uno stato di ipercoagulabilità.  
Uno studio americano
 57 
ha dimostrato come i pazienti traumatizzati abbiano parametri 
TEG® indicativi di uno stato pro-trombotico, mentre i rispettivi valori di PT e aPTT 
rimangano normali e, anzi, tendano a prolungarsi; allo stesso modo, nonostante la 
tromboprofilassi aggressiva, lo stesso studio ha riportato una mortalità per embolia 
polmonare molto elevata (6%), indicativa della necessità di migliorare l'efficacia del 
trattamento preventivo.  
 
Nei nostri risultati [Tab.4] possiamo notare che la correlazione tra CI e PT, sia per quanto 
riguarda le protesi, sia per quanto riguarda le osteosintesi, varia enormemente tra un 
prelievo e l'altro; stesso andamento ha il rapporto tra CI e aPTT e tra CI e PLT.  
Come abbiamo visto, invece, l'indice di coagulazione ha un progressivo aumento medio tra 
il primo e l'ultimo prelievo.  
Ne consegue che lo stato di ipercoagulabilità visibile attraverso il tracciato 
tromboelastografico non correla con gli esami di laboratorio di routine eseguiti 
parallelamente; d'altronde, anche osservando i dati dei pazienti notiamo come i parametri 
di laboratorio di routine risultino nella norma tranne poche eccezioni, mentre i valori 
TEG® siano spesso alterati. 
 
- 6. Discutiamo adesso il sesto obiettivo, tenendo però presente quanto detto al punto (1), 
perché ci pare oculato fare una trattazione d'insieme del trend e della terapia, che sono 
strettamente correlati e correlabili, come vedremo. 
 
Ribadiamo come nei grafici relativi all'indice di coagulazione i dati con Eparinase si 
collochino più in alto dei dati basali. Tuttavia, nonostante la terapia con eparina, entrambi i 
grafici presentano una tendenza all'aumento dell'indice di coagulazione dal prelievo pre-
operatorio a quello del terzo giorno post-operatorio. Tutto ciò è in accordo con alcuni studi 
che dimostrano come la terapia eparinica, sebbene abbia un ruolo fondamentale nel 
diminuire le manifestazioni tromboemboliche, non appaia  del tutto efficace nel mantenere, 
in questa particolare popolazione di pazienti, uno stato coagulativo soddisfacente. 
 97 
Un recente studio di Marzo 2013 
41
 che ha utilizzato il TEG® su due coorti di pazienti 
reclutati nella corsia di traumatologia e standardizzati sulla base di età, BMI, Injury 
Severity Index e sesso maschile, una delle quali ha effettuato terapia guidata dal TEG® con 
eparine a basso peso molecolare (LMWH) e ASA e l'altra di controllo, ha dimostrato che lo 
stato di ipercoagulabilità è dovuto soprattutto ad una maggiore attività piastrinica e che le 
LMWH non sono in grado di contrastare l'effetto delle PLT sull'aumentata forza del 
coagulo, tanto che questi pazienti aumentavano il loro stato ipercoagulativo 
inesorabilmente durante il ricovero; per cui è ipotizzabile un ruolo principe della terapia 
anti-piastrinica nella prevenzione della tromboembolia venosa post-traumatica. Del resto 
altri studi citati dal precedente hanno evidenziato che le LMWH possano essere 
paradossalmente respondabili di un'attivazione delle piastrine, potenziandone la loro 
risposta a stimoli deboli come l'ADP e/o determinando un cambiamento nella loro 
morfologia, per cui una terapia combinata LMWH e anti-piastrinici potrebbe avere un 
oggettivo razionale. 
Altra interessante review che avvalla questa teoria è stata effettuata a Bristol, UK 
62
 e ha 
confrontato le politiche di tromboprofilassi dopo frattura di femore in diversi ospedali, 
scoprendo che i presidi che utilizzavano la metà della dose di LMWH raccomandata dalle 
vigenti linee guida avevano un minore tasso di mortalità intra-ospedaliera, a 30 giorni e 
perfino a 1 anno rispetto agli ospedali che davano la dose completa, anche se non 
differivano le diagnosi di TVP o di emorragia. 
 
Prendendo spunto da questi studi, siamo andati  a verificare l'andamento del parametro MA 
(il cui valore è determinato principalmente dal ruolo delle piastrine) e a eseguire tests 
statistici [Tab.5] per evidenziare se e dove fosse riscontrabile una differenza tra valori 
basali e con Eparinase.  
I risultati ottenuti ci suggeriscono alcune riflessioni: 
 
 viene confermato il dato per il quale la terapia con eparina non ha un potente effetto 
anti-trombotico, in quanto il test sul parametro [Tab.5] CI mostra ad ogni tempo una 
p>0,05, spesso anche di molto (per cui non c'è differenza statistica tra analisi basale e 
con Eparinase). Ampliando la casistica potremmo andare a verificare questo dato, che 
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risulterebbe estremamente importante, perché potrebbe porre le basi per una 
rivisitazione dei protocolli di tromboprofilassi vigenti; 
 
  i grafici mostrano chiaramente come i valori di MA abbiano una tendenza netta 
all'aumento dal tempo A alla terza giornata post-operatoria. Lo stesso non si verifica 
per il parametro R, il cui grafico, al contrario, non mostra un andamento particolare, 
con i valori che rimangono più o meno costanti, e anzi tendono ad aumentare col tempo, 
quando invece dovrebbero diminuire per spiegare uno stato trombofilico; l'unica 
flessione del parametro R avviene tra il pre e il post-operatorio, e questo concorda con 
quanto osservato al punto (4) dove abbiamo supposto che l'intervento chirurgico vada a 
interessare soprattutto la fase enzimatica della coagulazione. Questi valori di MA e di 
R ci fanno concludere che, nel determinismo dell'ipercoagulabilità seguente al trauma e 
alla chirurgia, le piastrine siano un elemento fondamentale, in accordo con quanto 
affermato con gli studi citati precedentemente; 
 
 
 come è evidente, nei grafici per il parametro MA, i campioni con Eparinase si 
assestano costantemente a un livello più elevato, con uno scarto rispetto a quelli basali 
di circa 5 punti, sia per le osteosintesi che per le protesi. Il parametro R non segue lo 
stesso andamento, con i rilevamenti ai vari tempi che riportano dati quasi identici.  
Ciò è espresso anche dal t test effettuato tra i campioni con Eparinase e basale per i dati 
R e MA: risulta che p>0,05 fino ad avvicinarsi a 1 (valore massimo) per il parametro R 
(in particolare è molto vicino a 1 nel post-operatorio, come a confermare la riduzione 
dell'effetto della Seleparina causato dall'intervento), mentre è statisticamente 
significativo (p<0,05) ai tempi A, B e POD1 per le protesi, e ai tempi POD1 e POD3 
nelle osteosintesi; al tempo A e B delle osteosintesi e al POD3 delle protesi la statistica 
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non conferma una significatività, ma sono doverose alcune osservazioni in nostro 
favore: al POD3 non abbiamo a disposizione i dati di tutti i pazienti, per cui è 
supponibile che, integrando anche quelli dei pazienti mancanti, la significatività 
aumenterebbe; per quanto riguarda i tempi A e B delle osteosintesi, invece, c'è da 
tenere conto che a questo gruppo appartengono, come vedremo in seguito, i dati della 
paziente che è andata incontro a exitus in prima giornata, che sono molto al di fuori 
della media [Tab.6]. Considerato che al POD1 e al POD3 p<0,05 (significativa), 
potremmo pensare che siano stati proprio i suddetti dati aberranti a determinare una 
p>0,05 nelle prime due rilevazioni (se andiamo a fare un controllo di tale ipotesi 
troviamo infatti che p<0,05 se misurata escludendo i dati della paziente T.F.).  
 
Questa evidenza dimostra ancora una volta come l'ipercoagulabilità sia dovuta a un ruolo 
determinante delle PLT e come la terapia eparinica, in realtà, agisca soprattutto su di esse 
piuttosto che sui fattori della coagulazione, che invece dovrebbero essere i suoi bersagli 
principali.  
Un fattore che non abbiamo preso in considerazione e che sarebbe giusto studiare in studi 
futuri è il fibrinogeno, che interagisce sia con le PLT sia con la fase enzimatica della 
coagulazione; proprio per la sua complicata interpretazione TEG®, in aggiunta alla 
mancanza di dati disponibili sulla fibrinogenemia, qualora lo avessimo considerato sarebbe 
diventato un elemento di confusione.  
 
 
 
 
 
- Discutiamo adesso i risultati ottenuti per quanto riguarda il caso particolare della paziente 
T.F facendo riferimento alla [Tab.6] 
Prendiamo in considerazione che: 
 
 considerando la differenza inesistente tra le analisi con e senza Eparinase, questa 
paziente è entrata in sala operatoria quando l'effetto della dose di eparina somministrata 
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la sera precedente era svanito (come dovrebbe essere) o, in alternativa, l'eparina non ha 
avuto un impatto sulla sua coagulazione; 
 visto il brusco calo del parametro R, che parte nel pre-operatorio da un valore che è il 
più alto tra tutti i pazienti reclutati, fino ad arrivare, nel post-operatorio, a un valore che 
è il più basso tra tutti gli altri, possiamo supporre che l’intervento, come già discusso, 
abbia in questa paziente influito pesantemente sulla componente enzimatica della 
coagulazione. 
 Risultando una discesa anche del valore MA, sembrerebbe come se il sistema della 
coagulazione tentasse una compensazione autonoma, andando a ridurre la funzione 
della componente piastrinica, per arginare gli effetti di una brusca attivazione 
enzimatica. Nonostante ciò, le PLT non scendono dal tempo A al tempo B, per cui 
questa compensazione verosimilmente avviene andando a influire sulla funzionalità 
piastrinica; 
 L'indice di coagulazione (CI) tendente a uno stato emorragico nel pre-operatorio e 
cambiato di segno nel post-operatorio non è una sorpresa, in quanto, in media e come 
abbiamo visto, la coagulazione di tutti i pazienti viene alterata verso la trombofilia 
dall’atto chirurgico. Esaminando i dati di questa paziente, però, sembra ancora più 
evidente come l’operazione abbia influito sul parametro R piuttosto che su quello MA; 
 
 PT e aPTT sono del tutto normali nel pre-operatorio. Purtroppo non sono disponibili 
nel post-operatorio, per cui manca un riscontro e ci è difficile argomentare la loro 
normalità,  anche se, come abbiamo visto, non ci sorprende che la abbia dei valori di 
laboratorio normali. 
 
Ora discutiamo eventuali fattori che potrebbero aver influito sul destino ospedaliero della 
paziente.  
E' stato scelto di utilizzare l'anestesia generale; questo non dovrebbe influire sulle 
complicanze relative all'intervento in quanto studi di comparazione tra l'anestesia generale 
e quella regionale hanno dimostrato che le due tecniche non differiscono per mortalità e 
per lo sviluppo di complicanze come angina, scompenso cardiaco congestizio, 
esacerbazione di BPCO, sanguinamento gastrointestinale, cefalea, versamento pleurico, 
ARDS, polmonite, insufficienza renale, stroke e, cosa che ci interessa più da vicino, 
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tromboembolia polmonare. 
23, 34  
Certo è che, se l’anestesista ha operato questa scelta, la 
paziente verosimilmente non si trovava in ottime condizioni per poter affrontare una 
chirurgia con anestesia spinale.  
Tolto il tempo necessario per l'induzione dell'anestesia e per il risveglio della paziente, 
l'intervento ha avuto una durata non superiore a quella degli altri interventi simili.  
Come accennato, parlando della terapia della paziente, è stato necessario sospendere il 
Coumadin per 3 giorni prima dell’intervento, per cui la paziente non è stata operata entro le 
48h che definiscono una finestra a minor rischio di morte e di complicanze.  
 
Come abbiamo già descritto, 
39
 tra le possibili cause di shock cardiogeno troviamo anche 
una grave embolia polmonare, sospettabile anche dal grafico TEG® che dimostra una 
repentina variazione del tratto R, che suggerisce un'improvvisa attivazione del sistema 
della coagulazione.  
Purtroppo non è stato possibile effettuare un'autopsia per verificare la reale causa di morte 
della paziente, ma possiamo porre un suggestivo quesito: se, basandoci sul risultato del 
TEG®, non avessimo atteso le canoniche 12h dall'intervento per la somministrazione di 
LMWH, ma avessimo deciso di iniziare immediatamente la terapia profilattica, avremmo 
evitato che la paziente sviluppasse condizioni cliniche così gravi da determinarne la morte? 
Una terapia TEG® guidata potrebbe avere un futuro nella valutazione,se non della totalità 
dei pazienti, di quelli con gravi comorbilità e ritardo della chirurgia oltre le 48h? 
Questo caso è emblematico e ci spinge a sostenere nuovamente, da un lato la necessità di 
trovare un parametro pre-operatorio e/o post-operatorio che abbia un fondato valore 
prognostico sullo sviluppo di malattia TE, dall'altro di migliorare la terapia profilattica 
attualmente in uso. 
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Conclusioni 
 
 lo studio conferma che i pazienti anziani e traumatizzati hanno uno stato di 
ipercoagulabilità e che questo tende ad aumentare col tempo;  
 non c'è differenza nella coagulazione dei pazienti trattati con impianto di protesi e con 
fissazione interna con mezzi di osteosintesi. L'ipercoagulabilità non è dunque 
determinata, quanto meno nell'immediato, dal tipo di frattura e dal conseguente 
intervento scelto dai chirurghi; 
 l'impiego di cemento non influisce sulla coagulazione, per cui è necessario ricercare 
cause puramente meccaniche per spiegare la patogenesi della malattia da cemento. La 
riserva respiratoria rimane ad oggi l'unico elemento valutabile che ci aiuti nella scelta 
tra cementare o meno nel paziente critico e anziano; 
 lo stress dell'intervento determina un'alterazione a carico della fase enzimatica della 
coagulazione, interagendo in qualche modo coi fattori della coagulazione; 
 gli esami standard  di laboratorio (PT, aPTT, PLT) non sono utili nella valutazione di 
uno stato trombofilico; 
 il principale fattore che influenza l'ipercoagulabilità sono le piastrine; 
 la terapia con Seleparina rappresenta una protezione, ma possono essere migliorati i 
protocolli di somministrazione. Studi mirati dovrebbero essere presi in considerazione. 
 
Limitazioni dello studio 
 
Il nostro studio ha alcune limitazioni: 
 
  necessità statistica di una più vasta coorte di pazienti; 
  mancanza di dati per trasferimento dei pazienti in altra corsia, molto distante, dove non 
è presente il TEG®; 
  necessità di standardizzare i pazienti in base a comorbilità e terapia domiciliare 
all'ammissione, fattori che possono influenzare l'andamento della coagulazione e 
portare a deviazioni statistiche; 
 mancanza di un controllo eco color doppler alla dimissione per verificare la reale 
presenza di trombosi nel sistema venoso profondo dei pazienti. 
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